








Том 13, № 4 (50) 
2014 
Науково-практичний медичний журнал 
Видається 4 рази на рік 










































Засновник і видавець: Буковинський державний медичний університет 
Адреса редакції: 58002, пл. Театральна, 2, Чернівці, Україна 
 





Вовк Ю.М. (Луганськ), Волошин М.А. (Запоріжжя), Гнатюк М.С. (Тернопіль), Головаць-
кий А.С. (Ужгород), Дуденко В.Г. (Харків), Запорожан В.М. (Одеса), Катеренюк І.М. 
(Кишинів), Кір’якулов Г.С. (Донецьк), Ковешніков В.Г. (Луганськ), Костиленко Ю.П. 
(Полтава), Костюк Г.Я. (Вінниця), Кривко Ю.Я. (Львів), Ледванов М.Ю. (Москва), Лу-
пир В.М. (Харків), Мазорчук Б.Ф. (Вінниця), Масловський С.Ю. (Харків), Молдавсь-
ка А.А. (Астрахань), Околокулак Є.С. (Гродно), Пикалюк В.С. (Сімферополь), Попов 
О.Г. (Одеса), Попович Ю.Л. (Івано-Франківськ), Рилюк А.Ф. (Мінськ), Ромаєв С.М. 
(Харків), Сак Н.М. (Харків), Семенов Г.М. (Санкт-Петербург), Сікора В.З. (Суми), Таль-
ко В.І. (Київ), Терещенко А.О. (Харків), Топка Е.Г. (Дніпропетровськ), Топор Б.М. (Ки-





Свідоцтво про державну реєстрацію –  
серія КВ № 6031 від 05.04.2002 р. 
 
Журнал включений до баз даних:  
ВІНІТІ Російської академії наук (Росія), Ulrich`s Periodicals Directory 
(США), Google Scholar (США), Index Copernicus International (Польща)  
 
 
Журнал "Клінічна анатомія та оперативна хірургія" –  
наукове фахове видання України 
(Постанова президії ВАК України від 14.10.2009 р., № 1-05/4), перереєстровано наказом 
Міністерства освіти і науки України від 29 грудня 2014 року № 1528 щодо включення 




Рекомендовано вченою радою  
Буковинського державного медичного університету 








Klinična anatomiâ ta operativna hirurgiâ (Print) 
Clinical anatomy and operative surgery 
ISSN 1993-5897 
Klinična anatomiâ ta operativna hirurgiâ (Online) 




© Клінічна анатомія та оперативна хірургія, 2014 
 Зміст / Contents  
 








Оригінальні дослідження  Original Researches 
І.В. Шкварковський, О.П. Москалюк, О.В. Білик, 
В.В. Ступницький 
СПОСІБ ПАХВИННОЇ ГЕРНІОПЛАСТИКИ 









METHOD OF INGUINAL HERNIOPLASTY WITH 
A TRANSLOCATION OF THE SPERMATIC CORD  
А.Н. Гамидов 
ТРАНСЛОКАЦИЯ ЭНТЕРАЛЬНЫХ БАКТЕ-
РИЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 








TRANSLOCATION OF ENTERAL BACTERIA 
AND METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS 
WITH DUIFFUSE PERITONITIS 
О.О. Підмурняк 
ОСОБЛИВОСТІ ЛАПАРОСКОПІЧНИХ 
ОПЕРАЦІЙ З ПРИВОДУ КАМЕНІВ НИРОК 






PECULIARITIES OF LAPAROSCOPIC OP-
ERATIONS FOR STONES IN THE KIDNEY AND 
UPPER PART OF URETER 
А.В. Євсєєв 
КОМП’ЮТЕРНО-МОРФОМЕТРИЧНА ХА-










OF PANCREATIC DUCTAL ADENO-
CARCINOMA CELLS 
С.І. Іващук  
ТРАНСЛОКАЦІЯ ПАТОГЕННИХ ТА УМО-
ВНО ПАТОГЕННИХ МІКРООРГАНІЗМІВ У 
ТКАНИНИ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ У ПРО-











TRANSLOCATION OF PATHOGENIC AND 
CONDITIONALLY PATHOGENIC MICRO-
ORGANISMS IN THE TISSUES OF INTER-NAL 
ORGANS IN THE PROCESS OF FOR-MATION 
AND PROGRESS OF THE EDEM-ATOUS 
EXPERIMENTAL ACUTE PAN-CREATITIS 
І.М. Плегуца, Р.І. Сидорчук 
ПОРУШЕННЯ СИСТЕМИ ПЕРВИННОГО 
ГЕМОСТАЗУ ТА МЕТАБОЛІЗМУ ЕЙКОЗА-






DISORDERS OF PRIMARY HEMOSTASIS AND 
METABOLISM OF EICOSANOIDS IN 
TRAUMATIC DISEASE 
М.Ю. Ничитайло, О.М. Литвиненко, І.І. Лукеча, І.І. 
Булик, А.В. Гоман, М.С. Загрійчук, А.І. Гуцуляк, 
А.В. Колесник 
ЖОВЧОТЕЧІ ПІСЛЯ ХОЛЕЦИСТЕКТОМІЙ: 









LEAKAGE OF BILE AFTER CHOLECYSTECTO-
MY: DIAGNOSIS AND TREATMENT 
З.Б. Курбаниязов, К.Б. Саидмурадов, К.Э. Рахманов 
РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕ-
НИЯ БОЛЬНЫХ С ПОСТТРАВМАТИЧЕ-
СКИМИ РУБЦОВЫМИ СТРИКТУРАМИ 
МАГИСТРАЛЬНЫХ ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ 








RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF 
PATIENTS WITH POST-TRAUMATIC 
CICATRICAL STRICTURES OF THE MA-JOR 




АНОМАЛЬНО РОЗТАШОВАНИХ СТРУН 






MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE 
ATYPICALLY LOCATED CHORDAE OF THE 
HUMAN HEART LEFT VENTRICLE 
   
Зміст / Contents 
 
4                                                               Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 2 – 2014 
Я.М. Васильчишин 
ДВОЕТАПНЕ РЕВІЗІЙНЕ ЕНДОПРОТЕЗУ-
ВАННЯ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА ІЗ ЗА-









TWO-STEP REVISION ENDOPROSTHET-ICS OF 
THE FEMORAL JOINT APPLYING PRESS-FORMS 
FOR INTRAOPERATIVE SPACERS MAKING 
Т.С. Комшук 
ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ВЕНТРИКУЛЯРНОЇ 
СИСТЕМИ МОЗКУ В ОСІБ ЛІТНЬОГО ВІКУ 








AGE-DEPENDENT FEATURES OF THE 
CEREBRAL VENTRICULAR SYSTEM IN 
ELDERLY PERSONS BY THE FINDINGS OF 
MAGNETIC-RESONANCE TOMOGRAPHY 
В.Ю. Бодяка, О.І. Іващук, В.В. Власов, І.О. Козак 
ОСОБЛИВОСТІ ЗАКРИТТЯ ЛАПАРОСТО-







PECULIARITIES OF LAPAROSTOMY WOUND 
CLOSING IS CASES OF ACUTE SYSTEMIC 
PERITONITIS 
O.M. Slobodian, V.S. Sambirskii, D.V. Proniaiev 
PERINATAL ANATOMY OF THE 








ГО СПЛЕТЕННЯ ТА ЯЄЧКОВИХ ВЕН 
С.О. Сокольник 








CONDITION OF THE HEMOSTATIC SYSTEM IN 
CHILDREN WITH ULCERATIVE 
GASTROINTESTINAL BLEEDING 
О.К. Головачук, І.В. Каліновська 
ІМУНОЛОГІЧНІ ЗМІНИ У НАВКОЛОПЛІ-







IMMUNOLOGICAL CHANGES IN AMNIOTIC 
FLUID IN PREGNANT WOMAN WITH GENITAL 
INFECTIONS 
М.С. Гнатюк, О.Б. Слабий, Л.В. Татарчук 
МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 







MORPHOMETRIC CHARACTER OF HEART 
VENTRICLES ARTERIES WITH DIFFERENT 
TYPES OF BLOOD SUPPLY 
   
Нові хірургічні технології  New Surgical Technologies 
В.П. Польовий, Ф.Г. Кулачек, Я.В. Кулачек 
ПРИСТРІЙ ДЛЯ ДРЕНУВАННЯ ОЧЕРЕ-







THE DEVICE TO DRAIN THE ABDOMINAL 
CAVITY IN CASE OF ACUTE SURGICAL 
PATHOLOGY 
М.Г. Гнатюк, Ю.П. Петрук, М.В. Лянскорунський, 
С.І. Райчук, С.Ю. Шевченко, В.Ю. Бодяка 










PLASTIC METHOD WITH WIRE GRAFT OF 
POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIA 
   
Методи дослідження  Methods of investigation 
І.М. Циркот, П.Є. Ковальчук, І.Г. Бірюк 
ДІАГНОСТИКА БОЛЬОВИХ СИНДРОМІВ 
ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА МЕ-






DIAGNOSTICS OF PAIN SYNDROMES OF THE 
LUMBAR SPINAL REGION BY APPLIED 
KINESIOLOGY METHODS 
   
Короткі повідомлення  Brief Communications 
О.Б. Боднар, Б.М. Боднар, Л.І. Ватаманеску. В.С. Хащук 
СТОРОННІ ТІЛА ШЛУНКОВО-







FOREIGN BODIES OF THE GASTROINTESTINAL 
TRACT (MAGNETS) IN A 4-YEAR-OLD BOY 
Зміст / Contents 
 





Т.В. Хмара, Я.М. Васильчишин, А.С. Гресько, І.Г. Бірюк 















DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF ABDOMINAL 
PAIN IN CHILDREN 
Л.М. Герасим, О.М. Слободян 
СУЧАСНЕ УЯВЛЕННЯ ПРО МОРФОГЕНЕЗ 
ТА ТОПОГРАФІЮ КОМПОНЕНТІВ ОСНО-
ВНОГО СУДИННО-НЕРВОВОГО ПУЧКА 








MODERN IDEAS CONCERNING MORPHOGENE-
SIS AND TOPOGRAPHY OF THE MAJOR 
VASCULAR-NERVOUS BUNDLE COMPONENTS 





Pages of history 
Т.М. Бойчук, В.В. Кривецький, О.М. Слободян 
ДО 120-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ 
ФУНДАТОРА НАУКОВОЇ ШКОЛИ ЕМБРІ-
ОТОПОГРАФІЇ, ДОКТОРА МЕДИЧНИХ 
НАУК, ПРОФЕСОРА МИКОЛИ ГЕРВАСІ-
ЙОВИЧА ТУРКЕВИЧА 
112 TO 120th ANNIVERSARY OF BIRTHDAY OF MY-
KOLA GERVASIYOVYCH TURKEVYCH, THE 
FOUNDER OF EMBRYOTOPOGRAPHY SCIEN-
TIFIC SCHOOL, DOCTOR OF MEDICINE, M.D., 
PROFESSOR 
 
   
Ювілеї  Jubilees 
ПРОФЕСОР ПИКАЛЮК ВАСИЛЬ  
СТЕПАНОВИЧ (до 60-річчя від дня народження) 
 
117 
PROFESSOR PYKALIUK VASYL STEPANOVICH 
(to 60th anniversary of his birthday) 
   
ПРОФЕСОР БОБІН ВОЛОДИМИР ВІКТОРОВИЧ 
(до 90-річчя від дня народження) 
 
120 
PROFESSOR BOBIN VOLODYMYR 
VIKTOROVYCH (to 90th anniversary of his birthday) 
   
ДОЦЕНТ МАРЧУК ФЕДОР ДМИТРОВИЧ 
(до 75-річчя від дня народження) 
 
122 
MARCHUK FEDIR DMYTROVYCH  
(to 75th anniversary of his birthday) 
 
                         Оригінальні дослідження 
 










І.В. Шкварковський, О.П. Москалюк, О.В. Білик, В.В. Ступницький*  
Кафедра хірургії та урології (зав. – проф. А.Г. Іфтодій) Буковинського державного медичного університету,  
м. Чернівці;  
*Обласна комунальна установа “Лікарня швидкої медичної допомоги”, м. Чернівці 
 




Резюме. У статті наведені результати клінічного впровадження розробленого способу хірургічного лі-
кування пахвинних гриж на 41 хворому. Даний спосіб передбачає розмежування полімерного імплан-
тату з елементами сім’яного канатика, внаслідок чого зменшується вплив запальної реакції на струк-
тури пахвинного каналу та репродуктивні органи, що призводить до зменшення больового синдрому, 
пришвидшення соціальної реабілітації та відновлення працездатності пацієнтів, позитивно впливає на 
кровообіг в яєчку та гормональний стан чоловіків у післяопераційному періоді. Запропонований спосіб 
запобігає розвитку рецидиву грижі за рахунок ліквідації глибокого кільця пахвинного каналу як одного 
з найслабкіших місць передньої черевної стінки. 
Ключові слова: пахвинна грижа, імплантат, сім’яний канатик. 
 
 
Серед гриж черевної стінки їх пахвинна локаліза-
ція становить від 75% до 80% [1-3]. Часто на пах-
винну грижу хворіють чоловіки репродуктивного 
віку, коли гриженосійство призводить до вираже-
ної морфологічної зміни і порушення функції яє-
чка. Тому необхідність хірургічного лікування да-
ного захворювання не викливає сумніву [1-5]. 
Висока захворюваність, можливість застосу-
вання місцевої анестезії, відносна простота тех-
ніки операції, нескладний післяопераційний до-
гляд зробили операцію пахвинної герніопластики 
однією з найбільш поширених. Беручи до уваги 
детальне вивчення анатомії та фізіології пахвин-
ного каналу, етіології, патогенезу й лікування па-
хвинних гриж, проблема поліпшення віддалених 
результатів все ж залишається досить актуальною 
[1-3, 6]. 
Більшість робіт у галузі герніології присвя-
чена вивченню надійності того чи іншого способу 
герніопластики – зменшенню кількості рецидиву 
[5, 7]. Однак крім небезпеки рецидиву, операції 
грижесічення мають певний відсоток інших 
ускладнень, зокрема порушення кровообігу в яє-
чку [7, 8]. Це пов’язане з тим, що більшість спо-
собів грижесічення передбачають маніпуляції на 
сім’яному канатику [4, 6, 7]. Рубцеві зрощення, що 
утворюються, призводять до зниження кровообігу 
по венах і артеріях сім’яного канатика [3, 6, 7]. 
Доведено, що в 45-59% випадків пахвинна ге-
рніопластика призводить до вірогідного пору-
шення сперматогенної та гормональної функцій 
яєчка [7]. Відомо, що на тлі розладу кровообігу, у 
післяопераційному періоді часто відмічають такі 
ускладнення з боку сім’яного канатика, мошонки 
та яєчка: зниження кровопостачання сім’яного ка-
натика, атрофія, високе стояння або відвисання 
яєчка, стійкий набряк мошонки, водянка яєчка, 
орхіт і епідидиміт. Погіршення венозного відтоку 
крові зумовлює порушення терморегуляції мошо-
нки. Ці порушення кровообігу є причиною розви-
тку хронічної ішемії яєчка, що супроводжується 
некробіотичною зміною сперматогенного епіте-
лію з втратою сперматогенезу, що може призве-
сти до безплідності [2, 3, 7]. 
Деякими авторами доведені позитивні ре-
зультати при застосуванні алопластичних методів 
© Шкварковський І.В., Москалюк О.П., Білик О.В., Ступницький В.В., 2014 
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пахвинної герніопластики, що пояснюється збере-
женням кровообігу та іннервації яєчка внаслідок 
відсутності натягу структур пахвинного каналу 
[9-11]. Поряд з цим збільшується кількість пові-
домлень про розвиток ускладнень внаслідок кон-
такту алотрансплантата з сім’яним канатиком [2, 
7]. Відомо, що контакт імплантату з прилеглими 
тканинами та структурами пахвинного каналу 
впливає на них. З одного боку, при алопластиці 
знижується ймовірність випадкового втягнення 
сім’явивідної протоки та нервів пахвинної діля-
нки в шви або їх стиснення лігатурами, з іншого – 
матеріал для алопластики, що застосовується, ви-
кликає виражену запальну реакцію з втягненням 
прилеглих тканин та сім’яного канатика в сполу-
чнотканинний рубець [2, 6, 7]. 
Мета дослідження: з’ясувати клінічну ефек-
тивність способу алопластики пахвинних гриж, 
що виключає контакт імплантату і сім’яного кана-
тика. 
Матеріали і методи. На базі хірургічного 
відділення № 1 лікарні швидкої медичної допомоги 
м. Чернівці прооперований 41 хворий згідно із за-
пропонованою методикою (патент України на 
корисну модель № 60210), що становили основну 
групу. Усі хворі – чоловіки віком від 19 до 61 років 
(середній вік – 41,5±15,7 років). Тривалість гри-
женосійства від 2 до 72 місяців (в середньому – 
18,7±6,4 місяців). Відповідно до класифікації 
Gilbert-Rutkow-Robbins, пахвинні грижі ІІ типу ді-
агностовані в 15 хворих, ІІІ – у 13 хворих, ІV – у 5 
хворих, V – у 4 хворих, VІ – у 2 хворих, VІІІ типу – 
у 2 хворих. Усі хворі оперовані під місцевою інфі-
льтративною анестезією 0,25% розчином ново-
каїну. До контрольної групи ввійшли 44 хворих, 
яким було виконано пластику пахвинних гриж за 
методом I.L. Lichtenstein. Групи були порівнянні 
за віком хворих та типом пахвинних гриж. Як 
алотрансплантат в обох групах застосовували 
поліпропіленові сітки фірми “Ethicon” 
(Johnson&Johnson, США). 
У післяопераційному періоді досліджували 
термін відновлення базової активності та праце-
здатності, інтенсивність больового синдрому, 
потребу в знеболенні, наявність специфічних 
ускладнень, тривалість післяопераційного ліжко-
дня, виникнення рецидиву грижі. З метою оцінки 
порушення репродуктивної функції вивчений 
стан кровообігу по яєчкових артеріях, об’єм яє-
чка, рівень антиспермальних антитіл та стате-
вих гормонів. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Термін відновлення базової активності та праце-
здатності в контрольній групі становив 4,48±1,75 
діб та 26,21±3,94 діб відповідно. Дані показники 
були порівняно меншими в основній групі 
(3,12±1,21 діб (р<0,05) та 22,21±3,54 діб (р<0,05) 
відповідно). 
Показник тривалості післяопераційного бо-
льового синдрому в основній групі становив 
29,44±3,18 год, що є меншим за такий показник 
контрольної групи – 34,48±5,38 год (р<0,05). Інте-
нсивність больового синдрому за Numerical 
Rating Scale [12] була 3,12±0,42 бали в основній та 
4,58±0,86 бали – у контрольній групі. У післяопе-
раційному періоді знеболення в основній групі 
виконували ненаркотичними засобами на вимогу 
хворого. Наркотичні засоби не використовува-
лися. У контрольній групі довелося застосувати 
наркотичні засоби в 10 (22,73%) хворих. 
Серед ускладнень післяопераційного періоду 
в контрольній групі хворих відзначені сероми у 4 
(9,08%) випадках, у 2 (4,54%) – гематоми, ще в 6 
(13,62%) випадках – інфільтрат післяопераційної 
рани. Дані ускладнення не потребували додатко-
вої хірургічної корекції. У 5 (11,35%) хворих була 
наявна парестезія. Відчуття стороннього тіла від-
значали у 6 (13,62%) хворих даної групи, у 3 
(6,81%) – виникнення синдрому хронічного пах-
винного болю. На нашу думку, це зумовлено тра-
вматизацією нервів внаслідок контакту сім’яного 
канатика із сітчастим імплантатом. Рецидив грижі 
виник у 2 (4,54%) хворих. 
Ускладнень в осіб основної групи не було. Ре-
цидиву грижі та синдрому хронічного пахвинного 
болю в хворих основної групи не виявлено. Після-
операційний ліжко-день становив 2,90±0,66 діб в 
основній та 5,84±1,12 діб у контрольній групі. 
Доплерографічне дослідження кровообігу по 
яєчкових артеріях до операції показало, що порів-
няно з неураженою стороною збережений крово-
ток мав місце у 30 (73,17%) хворих основної 
групи, та у 32 (72,72%) – групи контролю. Тобто, 
наявність пахвинної грижі погіршувала артеріа-
льне кровопостачання яєчка, що відзначалось із 
збільшенням тривалості гриженосійства, особ-
ливо у хворих з тривалістю гриженосійства бі-
льше 36 місяців. Через 3 місяці після операції в 
основній групі збережений кровоток відзначали у 
35 (85,36%) хворих. У групі контролю даний по-
казник погіршувався і становив – 30 (68,18%) хво-
рих. На нашу думку, таку відмінність можна по-
яснити втягненням сім’яного канатика в сполуч-
нотканинний рубець у хворих контрольної групи.  
Об’єм яєчка на ураженій стороні до операції 
був вірогідно нижчим у хворих обох груп і стано-
вив 18,51±0,36 см3 (р<0,05) у контрольній та 
18,21±0,29 см3 (р<0,05) – в основній групі. Даний 
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показник на неураженій стороні становив 
21,57±0,44 см3 та 21,39±0,41 см3 відповідно. На-
ведені дані свідчать про негативний вплив пах-
винної грижі на стан яєчка. Об’єм яєчка на неура-
женій стороні майже не змінювався в післяопера-
ційному періоді. На 10-ту добу після операції 
об’єм яєчка на оперованій стороні збільшувався у 
хворих обох груп, що можна пояснити набряком 
тканин яєчка внаслідок операційної травми, і ста-
новив 24,88±0,96 см3 у контрольній та 25,13±0,18 
см3 – в основній групі. Через 3 місяці після опе-
рації об’єм яєчка у хворих контрольної групи – 
18,41±0,28 см3. Отримані результати свідчать про 
ішемію яєчка у хворих основної групи в післяопе-
раційному періоді, що можна пояснити втягнен-
ням сім’яного канатика в післяопераційний ру-
бець. Даний показник повертався до норми і був 
вірогідно вищим в осіб основної групи і становив 
20,81±0,38 см3 (р<0,05), що свідчить про збере-
ження кровообігу у хворих основної групи в піс-
ляопераційному періоді. 
Антиспермальні антитіла до операції вияв-
лені у 12 (29,27%) хворих основної та 13 (29,55%) 
хворих контрольної групи. Це ще раз доводить не-
гативний вплив на репродуктивну функцію самої 
пахвинної грижі, особливо у хворих з тривалістю 
гриженосійства більше 36 місяців. На 10-ту добу 
після хірургічного втручання антиспермальні ан-
титіла виявлені у 18 (43,90%) хворих основної та 
21 (47,72%) хворого контрольної групи, що мо-
жна пояснити реакцією на операційну травму. Да-
ний показник був вірогідно нижчим на 3 місяць 
після операції в основній групі і становив 7 
(17,07%) хворих порівняно з 15 (34,09%) хворими 
контрольної групи (р<0,05).  
При дослідженні гормонального стану ви-
вчали рівень загального тестостерону (ЗТ), рівень 
секс-зв’язувального білка (СЗБ) та індекс віль-
ного тестостерону (ІВТ). До операції рівень ЗТ 
становив 14,72±0,28 нмоль/л у хворих контроль-
ної групи та 15,14±0,16 нмоль/л – основної групи. 
Рівень СЗБ до операції був 23,46±0,31 нмоль/л у 
хворих контрольної та 23,12±0,44 нмоль/л – осно-
вної групи. ІВТ становив 62,74±3,42% та 
65,48±4,16% у хворих контрольної та основної 
груп відповідно. Через 6 місяців після операції по-
казник ЗТ вірогідно не вирізнявся у хворих конт-
рольної та основної груп і становив 16,34±0,21 
нмоль/л та 20,14±0,19 нмоль/л відповідно 
(р>0,05). Також вірогідно не вирізнявся і рівень 
СЗБ через 6 місяців після операції в пацієнтів 
обох груп і був 25,41±0,36 нмоль/л у контрольній 
та 24,42±0,38 – в основній групі (р>0,05). ІВТ, що 
є більш чітким критерієм порушення гормональ-
ного стану чоловіків, був вірогідно вищим в осіб 
основної групи – 82,48±5,17% проти 64,30±4,18% 
у хворих контрольної групи (р<0,05). 
Висновки. 1. Відсутність контакту полімер-
ного імплантату з елементами сім’яного канатика 
зменшує вплив запальної реакції на структури па-
хвинного каналу та репродуктивні органи, що 
призводить до зменшення больового синдрому, 
пришвидшує соціальну реабілітацію та віднов-
лення працездатності пацієнтів, позитивно впли-
ває на кровообіг в яєчку та гормональний стан чо-
ловіків у післяопераційному періоді. 2. Запропо-
нований спосіб запобігає розвитку рецидиву 
грижі за рахунок ліквідації глибокого кільця пах-
винного каналу як одного з найслабкіших місць 
передньої черевної стінки. 
Перспективи подальших досліджень. Дос-
лідження клінічної ефективності запропонова-
ного способу пахвинної герніопластики із засто-
суванням різних типів алотрансплантатів. 
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СПОСОБ ПАХОВОЙ ГЕРНИОПЛАСТИКИ С 
ТРАНСЛОКАЦИЕЙ СЕМЕННОГО КАНА-
ТИКА  
Резюме. В статье приведены результаты клиниче-
ского внедрения разработанного способа хирур-
гического лечения паховых грыж на 41 больному. 
Данный способ предусматривает разграничение 
полимерного имплантата от элементов семенного 
канатика, вследствие чего уменьшается влияние 
воспалительной реакции на структуры пахового 
канала и репродуктивные органы, что приводит к 
уменьшению болевого синдрома, ускорению со-
циальной реабилитации и восстановления работо-
способности пациентов, положительно влияет на 
кровообращение в яичке и гормональное состо-
яние мужчин в послеоперационном периоде. 
Предложенный способ предотвращает развитие 
рецидива грыжи за счет ликвидации глубокого 
кольца пахового канала как одного из самых 
слабых мест передней брюшной стенки. 
Ключевые слова: паховая грыжа, имплантат, се-
менной канатик. 
 
METHOD OF INGUINAL HERNIOPLASTY 
WITH A TRANSLOCATION OF THE 
SPERMATIC CORD  
Abstract. The article contains results of clinical 
implementation the developed method of surgical 
treatment of inguinal hernias in 41 patients. This 
method involves the delineation of the polymer 
implant with elements of the spermatic cord, resulting 
in a decreased impact on the inflammatory response 
structures of inguinal canal and reproductive organs, 
leading to a decrease in pain, accelerate the 
rehabilitation and recovery of patients, improves 
blood circulation in the testis and hormonal status of 
men in the postoperative period. The proposed 
method prevents the recurrence of hernia through the 
elimination of the deep inguinal ring channel as one 
of the weakest point of the anterior abdominal wall. 
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ТРАНСЛОКАЦИЯ ЭНТЕРАЛЬНЫХ БАКТЕРИЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 




ТРАНСЛОКАЦІЯ ЕНТЕРАЛЬНИХ БАКТЕРІЙ І МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ 
З РОЗПОВСЮДЖЕНИМ ПЕРИТОНІТОМ  
Резюме. Проведені дослідження свідчать, що у хворих з розповсюдженим перитонітом унаслідок гіпо-
волємії і порушень мікроциркуляції виникає тканинна гіпоксія, яка сприяє підвищенню проникливості 
кишкового бар’єра для ентеральних бактерій та транслокацію їх спочатку в мезентеріальні лімфовузли, 
а потім – у кровоток. При перитоніті існує тісний взаємоз’язок між змінами в системі згортання крові, 
інтенсивністю процесів перекисного окиснення ліпідов, складових основних класів ліпідов і тяжкістю 
патологічного процесу. Отже, лікувальні заходи повинні здійснюватись по чотирьом напрямкам: нор-
малізація ліпідного метаболізма; відновлення порушень функцій печінки; активізація ретікулоендо-
теліальної системи; усунення дисбіозу кишок. 
Ключові слова: розповсюджений перитоніт, транслокація бактерій, перекисне окиснення ліпідов, 
ліпідний обмін, згортуюча система крові. 
 
 
В современной абдоминальной хирургии образо-
вание послеоперационных сращений в брюшной 
полости не оставляет своей актуальности. В то же 
время, возрастающая хирургическая активность 
на органах брюшной полости ведет к росту числа 
случаев спаечной непроходимости кишечника. 
Спаечная непроходимость является наиболее ча-
стым осложнением операций на органах брюш-
ной полости – она образуется болем чем у 90% па-
циентов, оперированных по поводу перитонита 
[1, 2]. Летальность данной категории пациентов, в 
случаях развития странгуляций и некрозов 
кишки, колеблется от 6% до 8% после различных 
оперативных вмешательств [3]. Эксперимен-
тально и клинически установлено, что основную 
роль в патогенезе спечной болезни играют про-
цессы превалирование гиперкоагуляционных 
процессов над антикоагулянтными, снижение ко-
личества базофилов и лизосом в мезотелии брю-
шины, а также нарушения фибринолиза [4, 5]. 
Одним из важных элементов системного от-
вета на воспалительный стимул является наруше-
ние липидного обмена и формирование гиперли-
пидемии. При этом самым существенным обра-
зом перестраивается липидзависимый метабо-
лизм клеток макрофагальной системы. В совре-
менных исследованиях показано участие окисле-
ниях продуктов холестерина и других агонистов 
гормональных ядерных рецепторов в контроле 
экспрессии и продукции противовоспалительных 
цитокинов. Известно, что у больных с распростра-
ненным перитонитом важнейшим фактором, 
участвующим в формировании эндогенной ин-
токсикации, является развитие портальной и си-
стемной бактериемии. При этом, развитие у этой 
категории больных инфекционно-токсического 
шока сопровождается высокой летальностью, ко-
торая достигает 80-100% [6, 7].  
В.С. Савельевым [8] было начато изучение 
нарушений липидного обмена и разработан но-
вый подход к диагностике и лечению ряда заболе-
ваний, обусловленных нарушениями липидного 
обмена. Эти заболевания в настоящее время спе-
циалистами различных специальностей рассмат-
риваются с позиции липидного дистресс-син-
дрома. Понятие дистресс в этой связи отражает 
системную реакцию в виде патологических про-
цессов, выходящих за рамки одного органа и во-
влекающих весь организм. 
Цель исследования: исследование взаимо-
связи между процессами транслокации энтераль-
ных бактерий, изменениями в системе свертыва-
ния крови, интенсивностью процессов перекис-
ного окисления липидов и составом основных 
© Гамидов А.Н., 2014 
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классов липидов у больных с распространенным 
перитонитом. 
Материалы и методы. Исследование прове-
дено на базе ГУ “Институт общей и неотлож-
ной хирургии имени В.Т. Зайцева НАМН Укра-
ины”. У 174 пациентов обоего пола с распростра-
ненными формами перитонита в динамике оце-
нивались показатели липидного обмена, сверты-
вающей системы крови и перекисного окисления 
липидов (ПОЛ). В исследуемой группе пациентов 
выделено 3 подгруппы больных в соответствии с 
оценкой тяжести физического состояния боль-
ных по шкале APACHE ІІ. Бактериологическому 
исследованию подвергали перитонеальный экссу-
дат, не менее двух мезентериальных лимфоузлов, 
а также кровь из воротной вены (ВВ) и нижней 
полой вены (НПВ). На 5-6 сутки после операции 
проводили повторное исследование портальной 
крови и крови, взятой из системы полых вен. Ста-
тистическая обработка результатов проводи-
лась с помощью программы Microsoft®Excel 2002, 
а также пакета прикладных статистических 
программ Statistica 6.0. 
Результаты исследования и их обсужде-
ние. У больных 1-й подгруппы, у которых коли-
чество баллов по шкале APACHE II было <10, в 
перитонеальном экссудате, мезентериальных 
лимфоузлах, портальном и системном венозном 
кровотоке энтеральной микрофлоры не выявлено, 
что может свидетельствовать о достаточной со-
стоятельности кишечного барьера. У больных 2-й 
подгруппы (количество баллов по шкале 
APACHE II ³10 и <20 баллов) при исследовании 
перитонеального экссудата установлено, что аб-
доминальная инфекция носила, в основном, поли-
микробный характер с участием как аэробных, 
так и анаэробных грамотрицательных и грампо-
ложительных бактерий. Основное место зани-
мали: среди представителей аэробов E. coli 
(27,8%) в виде монокультуры; среди анаэробов в 
монокультуре – B. Fragilis (16,7%). В 22,2% 
наблюдений обнаруживались аэробно-анаэроб-
ные ассоциации. У 12 (16,7%) выявлено наличие 
энтеральных бактерий в мезентериальных лимфо-
узлах, причем, наиболее часто определялись E. 
coli (22,2%) и B. Fragilis (11,1%). У 12 больных 
этой подгруппы (16,7%) установлено наличие 
портальной и в 4 случае (5,6%) – системная бак-
териемия. При этом в портальной крови наиболее 
часто определялись E. coli (11,1%) и Enterobacter 
spp. (5,6 %). 
Из 42 больных 3-й подгруппы (количество 
баллов по шкале APACHE II ³20) у 72 (85,7%) в 
перитонеальном экссудате, полученном во время 
операции, наблюдалось нарастание грамотрица-
тельной факультативной аэробной и анаэробной 
микрофлоры: E. coli 12 (28,6%), В. Fragilis 6 
(14,3%), Klebsiella sp. в 3 (7,1%) наблюдениях. В 
28,6% наблюдений в перитонеальном экссудате 
обнаруживались аэробно-анаэробные ассоциа-
ции. В мезентериальных лимфоузлах у больных 
этой подгруппы обнаружены энтеральные микро-
организмы, наиболее часто – E. coli (21,4%), B. 
Fragilis (14,3%) и Klebsiella sp. (7,1%). Портальная 
бактериемия выявлена у 6 пациентов (42,9%) этой 
подгруппы, а системная – у 5 (35,7%). В отдельных 
наблюдениях выявлены микробные ассоциации. 
Кроме того, нами проанализировано состоя-
ние показателей ПОЛ у больных с распространен-
ным перитонитом основной группы (табл. 1). Как 
видно из приведенных данных (см. табл. 1, рису-
нок), у больных 1-й подгруппы, тяжесть состоя-
ния которых не превышала 10 баллов, уровни ди-
еновых конъюгат (ДК), триеновых конъюгат (ТК) 
и малоновых деальдегидов  (МДА) были в преде-
лах нормальных значений. У больных 2-й под-
группы, тяжесть состояния которых была ³ 10 < 20 
баллов, содержание ДК превышало показатели, 
полученные у больных 1-й подгруппы в 2,23 раза, 
ТК – в 2,17, МДА – в 2,16 раз (p<0,05). У больных 
3-й подгруппы содержание ДК в крови превы-
шало значения, полученные у больных 1-й под-
группы в 5,9 раз, ТК – в 3 раза, МДА – в 3 раза 
(p<0,01). 
Таблица 1 
Состояние перикисного окисления липидов у 
больных с распространенным перитонитом 













 10  20 бал-
лов 
(n= 72) 
 20 баллов 
(n= 42) 
ДК 2,780,31 6,200,42* 7,620,45** 
ТК 1,420,15 3,080,22* 4,250,35** 
МДА 3,020,26 6,540,31* 9,150,48** 
Примечание: * – достоверность между 1-й и 2-й под-
группами p<0,05; ** – достоверность между 1-й и 3-й 
подгруппами p<0,01. 
 
В таблице 2 представлены изменения некото-
рых показателей свертывающийся системы крови 
у больных с распространенным перитонитом 2-й 
и 3-й подгрупп (показатели свертывающей си-
стемы больных 1-й подгруппы существенно не 
отличались от референтных величин). 
Анализ полученных данных свидетель-
ствуют о наличии гиперкоагуляции, которые пре- 
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Таблица 2 
Изменения показателей свертывающей системы крови у больных с распространенным перито-










Время свертываемости, мин 3,8 ± 0,06 2,84 ± 0,05 Р < 0,01 
Протромбиновый индекс, % 93,6 ± 2,4 98,2 ± 1,34 Р < 0,01 
Концентрация фибриногена, г/л 4,2 ± 0,12 6,2 ± 0,82 Р < 0,01 
Время рекальцификации, с 59,2 ± 1,2 48,8 ± 1,2 Р < 0,01 
Толерантность плазмы к гепарину, с 483,4 ± 12,8 618,4 ± 5,2 Р < 0,01 
Фибриноген Б + +  
Фибринолитическая активность, мин 248,4 ± 3,6 262,2 ± 5,3 Р < 0,01 
Фибриназа, с 92,4 ± 6,8 93,8 ± 5,2 Р < 0,01 
 
валировали у больных тяжелыми формами рас-
пространенного перитонита. 
Нами проанализированы липидограммы па-
циентов, оперированных по поводу перитонитов 
различной степени тяжести (табл. 3). 
Как видно из приведенных в таблице 3 дан-
ных, изменения липидного состава крови корре-
лировали со степенью тяжести патологического 
процесса. Данные, получение у больных 1-й под-
группы, существенно не отличались от нормаль-
ных значений. Уровень общего холестерина у 
больных 2-й подгруппы превышал этот показа-
тель, зарегистрированный у больных 1-й под-
группы в 1,02 раз, у больных 3-й подгруппы – в 
1,34 раз. Уровень триглицеридов, зарегистриро-
ванный у больных 2-й подгруппы, превышал зна-
чения, полученные у больных 1-й подгруппы в 
1,25 раз, у больных 3-й подгруппы – в 2,46 раз. 
Концентрация холестерина липопротеидов низ-
кой плотности у больных 2-й подгруппы превы-
шала цифры, подученные у больных 1-й под-
группы в 1,11 раз, у больных 3-й подгруппы – в 
1,55 раз. Концентрация в крови холестерина ли-
попротеидов высокой плотности у больных 2-й 
подгруппы было ниже, чем у больных 1-й под-
группы в 1,04 раз, у больных 3-й подгруппы – в 
1,64 раз (p<0,05). 
Таким образом, полученные данные свиде-
тельствуют, что у большинства больных с распро-
страненным перитонитом в результате гиповоле-
мии и нарушения микроциркуляции возникает 
тканевая гипоксия, которая способствует повы-
шению проницаемости кишечного барьера для 
энтеральных бактерий и транслокацию ее сначала 
в мезентериальные лимфоузлы, а затем – в крово-
ток. Высокая частота системной бактериемии у 
больных 3-й подгруппы свидетельствует о несо-
стоятельности барьерной функции печени у этих 
больных, что сопровождалось “прорывом” энте-
ральной микрофлоры в общий кровоток. 
Патологические процессы, развивающиеся у 
больных с перитонитом в раннем послеопераци-
онном периоде, обусловлены сохранением высо-
кой активности свободно-радикальных процессов 
ПОЛ и снижением антиоксидантной защиты. Под 
действием сохраняющейся высокой фосфоли-
пазной активностью поддерживается и усугубля-
ется деструкция и патологическая конфигурация 
липидного биослоя клеточных мембран (и, 
прежде всего, ткани тонкой кишки), что, в свою 
очередь, способствует сохранению поверхности 
клеточной мембраны тромбогенной и продолже-
нию поступлению тканевого тромбопластина, 
фрагментов клеточных мембран в брюшную по-
лость, внеклеточное пространство, кровоток, ко-
торые поддерживают высокий коагуляционный 
потенциал крови, а также выступают в роли инги-
битора фибринолиза. При перитоните существует 
тесная взаимосвязь между изменениями в системе 
свертывания крови, интенсивностью процессов 
ПОЛ и составом основных классов липидов.  
Изменения липидного состава крови всегда 
отмечаются на фоне глубоких микроэкологиче-
ских нарушений в кишечнике. Микроорганизмы 
ЖКТ вмешиваются в холестериновый метабо-
лизм, воздействуя непосредственно на фермент-
ные системы клеток хозяина, синтезирующие эн-
догенный холестерин. Усиленное размножение 
бактерий в тонкой кишке, особенно анаэробов с 
их повышенной способностью деконъюгировать 
связанные желчные кислоты и формировать ток-
сические эндогенные соли желчных кислот, нару-
шает механизм холестеринового гомеостаза – эн-
терогепатическую циркуляцию желчных кислот и 
способствует развитию в последующем большин-
ства патологических изменений в печени, в 
первую очередь, жирового гепатоза. 
Наиболее важным звеном патогенеза липид- 
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Рисунок. Состояние ПОЛ у больных с распространенным перитонитом основной группы 
 
Таблица 3 
Показатели углеводного и липидного обмена у больных с распространенным перитонитом ос-
новной группы (M±m) 
Показатель Тяжесть состояния по шкале APACHE II 
 10 баллов 
(n= 60) 
 10  20 баллов 
(n=71) 
 20 баллов 
(n=41) 
Глюкоза, моль/л 5,151,25 8,30,84* 9,70,9** 
Общий холестерин, мг/дл 209,46,87 214,023,8* 281,121,5** 
Триглицериды, мг/дл 109,717,47 137,025,8* 269,841,2** 
Холестерин липопротеидов низкой плотности, 
мг/дл  
130,005,6 144,82,7* 201,64,1** 
Холестерин липопротеидов высокой плотно-
сти, мг/дл 
51,523,29 49,45,4* 31,56,3** 
*p<0,05 по отношению к 1-й подгруппе; 
**p<0,05 по отношению к 1-й подгруппе  
 
ного дистресс-синдрома является нарушение эн-
терогепатической циркуляции желчных кислот, 
устранение которых, по сути, и представляет ос-
новную задачу различных консервативных и хи-
рургических методов лечения нарушений липид-
ного метаболизма. Избыточная микробная конта-
минация тонкой кишки приводит к практически 
полному всасыванию желчных кислот и рецирку-
ляции их по системе портального кровотока в пе-
чень. Отсутствие при этом фекальной потери 
желчных кислот компенсируется их сниженным 
синтезом в печени, а значит – уменьшением фи-
зиологической потребности для этого плазмен-
ного холестерина. Кооперативная депрессия ре-
тикулоэндотелиальных клеток печени еще в боль-
шей степени нарушает катаболизм липидов и в 
итоге формируется гиперлипидемия. Полученные 
данные соотносятся с результатами эксперимен-
тальных исследований. 
Вывод. Общая стратегия лечения перито-
нита должна включать патогенетически обосно-
ванные мероприятия, направленные на коррек-
цию расстройств свертывающей системы, блоки-
рование процессов свободно радикального пере-
кисного окисления липидов, а также нарушений 
липидного состава крови. Коррекция липидного 
дистресс-синдрома требует соблюдения следую-
щих принципов: в основе лежит коррекция нару-
шений липидного метаболизма; лечение дислипо-
протеинемии должно быть длительным и безопас-
ным для пациента. В соответствии с вышесказан-
ным лечебные воздействия осуществляются по 
четырем направлениям: нормализация липид-
ного метаболизма; восстановление нарушенной 
функции печени; активизация ретикулоэндоте-
лиальной системы; устранение дисбиоза кишеч-
ника. 
Перспективы дальнейших исследований. 
Разработать соответственные схемы лечения рас-
пространенного перитонита по четырем направ-
лениям: нормализация липидного метаболизма; 
восстановление нарушенной функции печени; ак-
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тивизация ретикулоэндотелиальной системы; 
устранение дисбиоза кишечника. Исследования 
эффективности предложенных лечебных алгорит-
мом в клинических условиях. 
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ТРАНСЛОКАЦИЯ ЭНТЕРАЛЬНЫХ БАКТЕ-
РИЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ С РАСПРОСТРАНЕННЫМ ПЕ-
РИТОНИТОМ 
Резюме. Проведенные исследования свидетель-
ствуют, что у больных с распространенным пери-
тонитом в результате гиповолемии и нарушения 
микроциркуляции возникает тканевая гипоксия, 
которая способствует повышению проницаемо-
сти кишечного барьера для энтеральных бактерий 
и транслокацию ее сначала в мезентериальные 
лимфоузлы, а затем – в кровоток. При перитоните 
существует тесная взаимосвязь между изменени-
ями в системе свертывания крови, интенсивно-
стью процессов перекисного окисления липидов, 
составом основных классов липидов и тяжестью 
патологического процесса. Таким образом, лечеб-
ные мероприятия должны осуществляться по че-
тырем направлениям: нормализация липидного 
метаболизма; восстановление нарушеных функ-
ций печени; активизация ретикулоэндотелиаль-
ной системы; устранение дисбиоза кишечника. 
Ключевые слова: распространенный перитонит, 
транслокация бактерий, перекисное окисление 
липидов, липидный обмен, свертывающая си-
стема крови. 
TRANSLOCATION OF ENTERAL BACTERIA 
AND METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS 
WITH DUIFFUSE PERITONITIS  
Abstract. The studies conducted are indicative of the 
fact that in patients with diffuse peritonitis due to 
hypovolemia of microcirculatory disorders tissue hy-
poxia occurs which promotes the increase of intesti-
nal barrier permeability for enteral bacteria and their 
translocation into the mesenteric lymph nodes first, 
and later – in the blood stream. In case of peritonitis 
there is a close interrelation between changes in the 
blood clotting system, intensity of the processes of li-
pid peroxide oxidation, components of the main clas-
ses of lipids and severity of pathological processes. 
Thus, therapeutic measures should be conducted in 
four directions: normalization of lipid metabolism, 
restoration of the liver functions, activation of the re-
ticular-endothelial system, elimination of intestinal 
dysbiosis.  
Key words: diffuse peritonitis, translocation of bac-
teria, lipid peroxide oxidation, lipid metabolism, 
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Урологічне відділення обласної лікарні, м. Хмельницький 
 
ОСОБЛИВОСТІ ЛАПАРОСКОПІЧНИХ ОПЕРАЦІЙ З ПРИВОДУ  
КАМЕНІВ НИРОК ТА ВЕРХНІХ ВІДДІЛІВ СЕЧОВОДІВ 
 
 
Резюме. У статті висвітлено досвід лікування пацієнтів з уролітіазом з порівнянням між малоінвазив-
ними та відкритими урологічними операціями. Всього прооперовано 130 пацієнтів з уролітіазом нирок 
та верхніх відділів сечоводів. Основну групу становили 92 пацієнта прооперованих з використанням 
лапароскопічних методів порівняно з даними 38 пацієнтів з відкритими операціями. Застосування ла-
пароскопічної технології дозволяє знизити вимоги до знеболювання, прискорити відновлення в після-
операційному періоді й повернення до нормальної активності порівняно з відкритою хірургією. 
Ключові слова: уролітіаз, малоінвазивна урологія, лапароскопічна літотомія. 
 
 
Сечокам’яна хвороба (СКХ) є одним із найбільш 
розповсюджених захворювань в урологічній 
практиці. Хворі на СКХ становлять 30-40% 
всього контингенту урологічних стаціонарів, при-
чому їх кількість неухильно зростає, а захворюва-
ність уролітіазом в світі коливається біля 3% [1-
4]. Приблизно в 5% американських жінок та в 12% 
чоловіків впродовж свого життя виявляються ка-
мені у нирках, а загальна вартість їх лікування у 
рік перевищує 2,1 міліарда доларів США [3]. За 
останні десять років поширеність сечокам’яної 
хвороби в світі зросла на 37% [5, 6]. 
Уролітіаз найчастіше вражає осіб працездат-
ного віку від 20 до 50 років. СКХ викликає часту 
тимчасову і навіть стійку втрату працездатності. 
В силу цього, стає зрозумілим велике соціальне і 
економічне значення досліджуваної проблеми та 
розробки нових принципів комплексного ліку-
вання та профілактики нефроуретеролітіазу [7-9]. 
Основним методом в комплексному ліку-
ванні хворих з нефро- та уретеролітіазом є вида-
лення конкремента, яке для більшості пацієнтів 
має не лише лікувальний, але й профілактичний 
ефект, що дозволяє ліквідувати запальний процес 
в нирці і зменшити вірогідність рецидиву камене-
утворення [9, 10]. Втілення у повсякденну прак-
тику нових методів неоперативного лікування ка-
менів нирок та сечоводів за допомогою літо-
трипсії дало змогу значно покращати ефектив-
ність лікування і реабілітації хворих нефроурете-
ролітіазом та скоротити кількість хірургічних 
втручань. В той же час, застосування літотрипсії 
можливе не у всіх хворих з каменями нирок та се-
човодів, особливо при наявності коралоподібних 
каменів та каменів великих розмірів. А це, в свою 
чергу, вимагає невідкладного втручання по вида-
ленню каменів оперативним шляхом [7-9]. У що-
денній клінічній практиці СКХ відкрита хірургія 
повністю не зникла, найчастіше вона застосову-
ється в разі невдалих спроб екстракорпоральної 
або контактної літотрипсії, у випадках великих 
каменів, що тривало знаходяться в одній ділянці, 
вколочених каменів, конкрементів підвищеної 
щільності та міцності. Саме тоді виникає потреба 
у альтернативних методах їх видалення, куди крім 
відкритих операцій входять і сучасні ендовідеохі-
рургічні (ЕВХ) методи [11, 12]. Показаннями до 
відкритої хірургії або до ЕВХ методів можуть 
бути також наступні випадки: анатомічні відхи-
лення, такі як підковоподібна нирка, мальротація 
нирки або дистоповані нирки, симптоматичні ка-
мені в дивертикулах ниркової миски, супутня па-
тологія [12]. В таких випадках, у досвідчених ру-
ках, більшість процедур може бути виконано з ви-
користанням ретроперитонеального або лапаро-
скопічного ЕВХ доступу. Функціональні резуль-
тати лапароскопічного методу не поступаються 
таким при відкритій хірургії. Крім того, Європей-
ська Асоціація Урологів у рекомендаціях по ліку-
ванню уролітіазу вказує на лапароскопічну хірур-
гію як пріоритет перед відкритою хірургією для 
каменів миски до 2,0 см в діаметрі (рівень доказо-
вості 2А), при каменях миски діаметром більше 
2,0 см (рівень доказовості 4), а при каменях сечо-
водів ЕВХ методи рекомендують навіть при роз-
мірах більше 10,0 мм [13]. 
Не дивлячись на велику кількість зарубіжних 
публікацій, присвячених цій проблемі, ще й досі 
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немає єдиної думки щодо найбільш ефективних 
та безпечних методів проведення літотрипсії, до-
статньою мірою не висвітлені переваги і недоліки 
кожної з них, висловлюються різні, нерідко супе-
речливі, думки відносно питань техніки вико-
нання операцій.  
Мета дослідження: проаналізувати раціона-
льність застосування та ефективність ЕВХ літото-
мії з лапароскопічним оперативним доступом. 
Матеріал і методи. В роботі вивчалися дані 
отримані у динаміці у 130 пацієнтів, які лікува-
лися в урологічному відділенні Хмельницької обла-
сної лікарні в період 2011-2013 з приводу каменів 
нирок та верхніх відділів сечоводів. Основну групу 
становили 92 пацієнти прооперованих з викорис-
танням ендовідеохірургічних методів. Резуль-
тати порівнювалися з даними 38 пацієнтів конт-
рольної групи з такою ж патологією, але з відк-
ритими операціями. Вікостатева структура та 
передопераційна підготовка хворих не вирізня-
лася між групами. Аналізувалися клінічні та лабо-
раторні показники, які відображають периопе-
раційні результати втручань. Для оцінки опера-
ційного періоду ми виділяли показники: трива-
лість операції, тривалість анестезіологічної під-
тримки, розмір операційної рани, об’єм крововт-
рати під час операції, травматичність операцій-
ного втручання (у балах). Отримані дані обробля-
лися статистично з використанням комп’ютер-
ної програми Statistica 6.0 (StatSoft). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Вибір тактики оперативного втручання залежав 
від розмірів та характеру каменя, а також місця 
його розташування. Позиція пацієнта на опера-
ційному столі при плануванні доступу залежала 
від типу доступу: лапароскпічного або ретропери-
тонеального. При лапароскопічному доступі пок-
роково мобілізували низхідну або висхідну обо-
дову кишку, сечовід. У ньому локалізували камінь 
шляхом візуальної та контактної ідентифікації 
(рис. 1). 
 
Рис. 1. Візуальна ідентифікація сечоводу та каменя у 
ньому 
Після візуальної ідентифікації положення ка-
меня над ним розсікали стінку сечоводу електро-
коагулятором. Розсічення електрокоагулятором, 
на нашу думку, дає ряд переваг: одночасно дося-
гається гемостатичний результат, розріз викону-
ється малотравматично, одним штрихом. Для ви-
далення каменя з сечоводу використовували зати-
скачі: одним утримували камінь, іншим – перети-
скали сечовід вище каменя, з метою запобігання 
його міграції проксимально (рис. 2). 
Рішення про інтраопераційне встановлення 
стенту приймалося залежно від наявності або від-
сутності запального процесу, що, в першу чергу, 
визначалося за гіпертермією в доопераційному 
періоді та наявністю каламутної, гнійної сечі. В 
більшості випадків стент не встановлювали. 
 
Рис. 2. Видалення каменя із сечоводу 
 
В цілому, операційний період у пацієнтів 
обох груп перебігав без суттєвих ускладнень. Ле-
тальних випадків не було. Порівняно між групами 
при застосуванні ЕВХ методів тривалість операції 
була коротшою в 1,6 раза, анестезіологічна підт-
римка – майже в 1,5 раза, розмір операційного до-
ступу був меншим в 5,5 раза, крововтрата – в 4,4 
раза, а травматичність втручання – в 2,4 раза (таб-
лиця). Слід також зауважити, що при лапароско-
пічній уретеролітотомії для лікування хворих із 
каменями верхньої третини сечоводу зберігається 
висока ймовірність видалення цілого каменя. Це 
створює переваги ЕВХ метода перед іншими су-
часними методами літотомії, при яких можливий 
ризик залишення фрагментів каменя у нирці або 
сечоводі, а також виникає необхідність досить до-
вгого очікування відходження частин каменя із 
тривалим стентуванням нирки. 
Післяопераційний період відображає з од-
ного боку ефективність, а з іншого – травматич-
ність операції. Аналіз клінічних показників у піс-
ляопераційному періоді свідчить про вірогідно 
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Таблиця 
Клінічні особливості перебігу операційного 
періоду у пацієнтів обох груп прооперованих з 










М m М m 
1. 
Тривалість опера-
ції, хв  
59,7 2,4 98,5* 9,5 
2. 
Розмір операцій-
ної рани, см 









1,2 0,12 2,9* 0,06 
5. 
Крововтрата під 
час операції, мл 
61,8 5,6 275,0* 23,0 
* – вірогідність різниці між групами, p<0,05 
 
у загальній реакції організму, так і у локальних 
симптомах з боку операційної рани та органів се-
човидільної системи. В першу добу після операції 
загальний стан (за трибальною шкалою) у пацієн-
тів основної групи мав показник 1,67±0,08 бали 
проти 2,47±0,10 (p<0,05) в контрольній, а на другу 
добу відповідно – 1,29±0,07 проти 2,01±0,06 
(p<0,05). Спостерігалася різниця між інтенсивні-
стю больового синдрому у пацієнтів основної та 
контрольної груп – через добу після операції інте-
нсивність болю відповідно становила – 1,41±0,09 
бали проти 2,85±0,06 балів (p<0,05). Показник лі-
жко-дня для пацієнтів із СКХ не був показовим, 
через швидке переведення на амбулаторне ліку-
вання. В цілому, перевагами лапароскопічної тех-
нології є мала травматичність, зменшення термі-
нів реабілітації хворих, скорочення перебування в 
стаціонарі та гарний косметичний ефект. 
Висновки. 1. Значну частину часу при ви-
конанні відкритої операції (люмботомний або 
лапаротомний доступ) займає розріз, гемостаз 
та ушивання післяопераційної рани, у той час як 
при лапароскопічній операції доступ у черевну 
порожнину з розміщенням портів займав не бі-
льше 15 хвилин (від 5 до 15 хвилин). 2. Методо-
логія виконання лапароскопічної літотомії 
принципово не вирізняється від такої при відк-
ритій операції та вміщує виділення сечоводу, ві-
зуалізація каменя, розсічення сечоводу, вида-
лення каменя та ушивання сечоводу. 3. Застосу-
вання лапароскопічного підходу дозволяє зни-
зити вимоги до знеболювання, прискорити від-
новлення в післяопераційному періоді і повер-
нення до нормальної активності порівняно з від-
критою хірургією. 
Перспективи подальших досліджень. Про-
довжити накопичення досвіду виконання літото-
мій з використанням ендовідеохірургічного дос-
тупу. Провести порівняльний аналіз близьких та 
віддалених результатів відкритої та лапароскопі-
чної літотомії з літотрипсією. Розробити чіткі по-
казання та протипоказання до виконання лапаро-
скопічних втручань. 
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ОСОБЕННОСТИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ 
ОПЕРАЦИЙ ПО ПОВОДУ КАМНЕЙ ПОЧЕК 
И ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ МОЧЕТОЧНИКОВ 
Резюме. В статье проанализирован опыт лечения 
пациентов с уролитиазом в сравнении между ма-
лоинвазивными и открытыми урологическими 
операциями. Всего прооперировано 130 пациен-
тов с камнями почек и верхних отделов мочеточ-
ников. Основную группу составили 92 пациента 
прооперированных с использованием лапароско-
пических методов в сравнении с данными 38 па-
циентов с открытыми операциями. Применение 
лапароскопической технологии позволяет сни-
зить требования к обезболивания, ускорить вос-
становление в послеоперационном периоде и воз-
вращение к нормальной активности в сравнении с 
открытой хирургией. 
Ключевые слова: уролитиаз, малоинвазивная 
урология, лапароскопическая литотомия. 
PECULIARITIES OF LAPAROSCOPIC OPER-
ATIONS FOR STONES IN THE KIDNEY AND 
UPPER PART OF URETER 
Abstract. The article analyzes the experience of 
treatment patients with urolithiasis in comparison be-
tween low-invasive and open urological operations. 
130 patients with kidney and upper part of ureter 
stones were operated. The main group consisted of 92 
patients which were operated by laparoscopic meth-
ods in comparison with the data obtained in 38 pa-
tients with open surgery. Application of laparoscopic 
technology allows to reduce the requirements in anal-
gesia, faster recovery in the postoperative period and 
return to normal activity compared to open surgery. 
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КОМП’ЮТЕРНО-МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА КЛІТИН 
ПРОТОКОВОЇ АДЕНОКАРЦИНОМИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ 
 
 
Резюме. У роботі з використанням методу прямої комп’ютерної морфометрії визначені планіметричні 
та денситометричні параметри клітин протокової аденокарциноми підшлункової залози. Показані ві-
рогідні відмінності між площею, периметром, коефіцієнтом форми й оптичною щільністю злоякісних 
клітин та їх ядер у різних компартментах пухлини. Визначена відсутність кореляційного зв’язку між 
більшістю морфометричних параметрів в усіх досліджуваних структурах протокового раку. За допо-
могою варіаційного аналізу охарактеризовані кількісні морфометричні параметри клітинного і ядер-
ного поліморфізму та показані їх відмінності у різних компартментах пухлини. 
Ключові слова: рак підшлункової залози, морфометрія. 
 
 
Протокова аденокарцинома (ПА) є найбільш роз-
повсюдженою злоякісною пухлиною підшлунко-
вої залози (ПЗ). На її частку припадає 85-90% всіх 
панкреатичних пухлин [1]. Рак ПЗ є смертельним 
захворюванням, яке характеризується відсутні-
стю ранніх симптомів і пізньою діагностикою. 
Показники захворюваності і летальності практи-
чно ідентичні, оскільки коефіцієнт виживаємості 
у ПА вкрай низький. Мікроскопічно ПА ПЗ хара-
ктеризуються добре розвиненими залозистими 
структурами, які тією чи іншою мірою нагадують 
нормальні панкреатичні протоки, оточені харак-
терною рясною десмопластичною стромою, яка є 
постійною ознакою цих пухлин [2]. Морфологі-
чна діагностика ускладнюється тим, що деколи 
пухлинні дуктулоподібні залози виглядають на-
стільки високодиференційованими, що їх важко 
відрізнити від непухлинних протоків, а багата де-
смопластична строма імітує поширені вогнища 
фіброзу при хронічному панкреатиті [3]. 
У доступній літературі є поодинокі відомості 
щодо морфометричних характеристик ПА ПЗ [4, 
5]. Водночас, визначення планіметричних та ден-
ситометричних параметрів злоякісних клітин ПА 
ПЗ може бути корисним під час біопсійної діагно-
стики раку протокового ґенезу, особливо у неве-
ликих за розмірами трепанобіоптатах ПЗ. 
Мета дослідження: З’ясування комп’юте-
рно-морфометричних параметрів злоякісних клі-
тин протокової аденокарциноми підшлункової за-
лози. 
Матеріал і методи. Дослідження проведене 
на післяопераційному матеріалі 80 пацієнтів ві-
ком від 51 до 68 років, яким була виконана панкре-
атодуоденальна резекція з наступною патогіс-
тологічною верифікацією діагнозу ПА ПЗ. Шма-
точки пухлинної тканини фіксували в 10% нейт-
ральному забуферному формаліні і заливали в па-
рафін. Зрізи забарвлювали гематоксиліном і еози-
ном, за Ван Гізон і методом Массон-триколор за 
загальноприйнятими методиками. Обчислення 
кількісних параметрів і денситометричних хара-
ктеристик злоякісних клітин ПА ПЗ проводили 
методом прямої комп’ютерної морфометрії на 
комп’ютерній системі цифрового аналізу зобра-
ження KS 200 (Kontron Elektronik, Німеччина), ін-
тегрованій з мікроскопом Axioplan 2 (Carl Zeiss, 
Німеччина) із вбудованою відеокамерою DXC-
151A (Sony, Японія). Аналіз зображення проводи-
вся в автоматичному режимі за допомогою па-
кета прикладних програм KS 200. Досліджувані 
клітини характеризували з використанням на-
ступних морфометричних параметрів: площа 
(AREA), периметр (PERIM) та коефіцієнт форми 
(FCIRCLE). Значення останнього дорівнює “1” 
для ідеально круглих об’єктів і наближається до 
“0” для максимально витягнутих. Поряд з обчис-
леними геометричними характеристиками дода-
тково визначали денситометричні показники, що 
характеризували оптичну щільність клітин та їх 
ядер (MEAND). Всі зазначені характеристики об-
числювали в автоматичному режимі, що дозво-
лило отримати об’єктивну характеристику 
будь-якого досліджуваного структурного елеме-
© Євсєєв А.В., 2014 
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нта. Контурне виділення клітин та ядер прово-
дили за допомогою графічного планшету 
HyperPen 12000U (Aiptek International GmbH, Ні-
меччина), що дозволило значно підвищити точ-
ність вимірювань. Для обчислення морфометрич-
них параметрів у кожному випадку використову-
вали не менше 20 полів зору мікроскопа при збіль-
шенні х200 (сумарно досліджували 1000 клітин в 
1 зрізі).  
Отримані кількісні результати обробляли ме-
тодом варіаційного статистичного аналізу сере-
дніх величин на персональному комп’ютері з вико-
ристанням програмного пакету STATISTICA 6.0 
for Windows (StatSoft Inc., США; № ліцензії 
AXXR712D833214FAN5) з подальшим аналізом 
отриманих даних. Обчислювалася середня ариф-
метична величина (М), стандартне відхилення (σ) 
і коефіцієнт варіабельності (CV). Вірогідність 
відмінностей порівнюваних величин визначалася 
за допомогою критерію Стьюдента (Т). Різницю 
вважали вірогідною при р<0,05. Проводився та-
кож кореляційний аналіз з використанням коефі-
цієнта кореляції Пірсона (r). Значення коефіціє-
нта кореляції Пірсона від 0,1 до 0,29 свідчило про 
слабкий зв’язок ознак; значення r від 0,3 до 0,69 
підтверджувало середній ступінь сполучення оз-
нак; значення r від 0,7 і вище свідчило про наяв-
ність сильного зв’язку між ознаками, що вивча-
ються. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведене патоморфологічне дослідження пока-
зало, що для ПА ПЗ характерний патогістологіч-
ний паттерн, який складається з рясної десмопла-
стичної строми та кількох гістоархітектонічних 
компартментів: злоякісних дуктулоподібних, за-
лозистих, тубулярних, папілярних і ґратчастих 
структур; плоскоклітинних, веретеноклітинних 
або анапластичних солідних пластів, гнізд і вог-
нищ пухлинних клітин. У дослідженому матеріалі 
в ПА найчастіше визначається дуктулярний і гла-
ндулярний компартменти у великій кількості дес-
мопластичної строми, рідше – солідні пласти пу-
хлинних клітин, що не утворюють залозистих 
структур. 
Кількісні параметри злоякісних клітин ПА 
ПЗ, отримані в результаті комп’ютерно-морфоме-
тричного і статистичного аналізу, відображені в 
таблиці 1. 
Як видно з таблиці 1, найбільші розміри 
(AREA та PERIM) мають клітини гландулярного, 
а найменші – дуктулярного компартменту прото-
кового раку. Ці показники статистично вірогідно 
вирізняються від таких у солідних пластах злоякі-
сної пухлини. Також клітини залозистих структур 
мають вірогідно найнижчий коефіцієнт форми 
FCIRCLE, що свідчить про більш подовжену фо-
рму цих клітин порівняно з клітинами солідних і 
дуктулоподібних структур. Вірогідних відміннос-
тей значень оптичної щільності MEAND клітин 
різних пухлинних компартментів ПА ПЗ не від-
значено. 
Аналогічна закономірність відмінностей 
морфометричних параметрів спостерігається та-
кож в ядрах пухлинних клітин різних структур 
ПА ПЗ. Вірогідно найменші розміри мають ядра 
клітин злоякісних дуктулоподібних структур, 
оточених рясною десмопластичною стромою, а 
вірогідно найнижчий показник FCIRCLE є харак-
терним для ядер клітин залозистих структур. Пла-
німетричні параметри ядер клітин інших компар-
тментів пухлини вірогідних відмінностей між со-
бою не мають. Водночас, денситометричні показ-
ники MEAND ядер злоякісних клітин вірогідно 
вирізняються в усіх пухлинних структурах. Так, 
найвищу оптичну щільність мають ядра клітин 
гландулярного, а найнижчу – дуктулярного ком-
партменту ПА ПЗ. 
При проведенні кореляційного аналізу визна-
чено, що у дуктулоподібних структурах існує пря-
мий слабкий зв’язок між площею й оптичною 
щільністю клітин (коефіцієнт кореляції Пірсона 
r=0,17) та між площею і коефіцієнтом форми ядер 
(r=0,29), зворотній слабкий зв’язок між площею і 
коефіцієнтом форми клітин (r=–0,27) та між опти-
чною щільністю і коефіцієнтом форми ядер (r=–
0,10). У залозистих структурах визначено прямий 
слабкий зв’язок між оптичною щільністю і коефі-
цієнтом форми клітин (r=0,23), між площею і оп-
тичною щільністю клітин (r=0,10) та їх ядер 
(r=0,15), а також зворотній середньої сили зв’язок 
між площею та коефіцієнтом форми ядер (r=0,31). 
У клітинах солідних структур відзначено прямий 
слабкий зв’язок між площею й оптичною щільні-
стю клітин (r=0,12) та їх ядер (r=0,24), а також зво-
ротній слабкий зв’язок між оптичною щільністю 
та коефіцієнтом форми ядер (r=0,15). Кореляцій-
ний зв’язок між іншими морфометричними пара-
метрами в усіх досліджуваних компартментах 
злоякісних пухлин відсутній (коефіцієнт кореля-
ції Пірсона r<0,1). 
Відомо, що однією з найголовніших патогіс-
тологічних характеристик будь-якої злоякісної 
пухлини є клітинна атипія, яка характеризується 
наявністю клітинного і ядерного поліморфізму. 
Нами проведено варіаційний аналіз морфометри-
чних параметрів злоякісних клітин і їх ядер у різ-
них структурах ПА ПЗ, результати якого наведені 
в таблиці 2. 
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Таблиця 1 
Кількісні морфометричні показники клітин різних компартментів протокової аденокарциноми 













клітини 155,13±60,79 *† 53,95±12,96 *† 0,73±0,11 *† 179,86±5,92 
ядра 56,19±15,75 *† 31,93±5,06 *† 0,76±0,13 164,72±7,07 *† 
Залозисті стру-
ктури 
клітини 328,16±96,56 † 84,80±15,70 † 0,65±0,13 † 178,70±5,95 
ядра 79,02±25,96 39,70±9,60 † 0,72±0,16 † 172,65±5,72 † 
Солідні струк-
тури 
клітини 294,76±111,42 75,99±17,00 0,70±0,12 180,00±10,04 
ядра 74,01±24,03 36,02±7,58 0,79±0,13 169,87±6,24 
Примітки: * Результати вірогідності (p<0,05) порівняно з показниками клітин залозистих структур; 
† Результати вірогідності (p<0,05) порівняно з показниками клітин солідних структур. 
 
Таблиця 2 
Коефіцієнти варіабельності (CV) морфометричних показників клітин різних компартментів 











клітини 39,18 24,02 14,70 3,29 
ядра 28,03 15,85 16,55 4,29 
Залозисті стру-
ктури 
клітини 29,42 18,51 20,59 3,33 
ядра 32,86 24,18 21,72 3,31 
Солідні струк-
тури 
клітини 37,80 22,37 17,61 5,58 
ядра 32,46 21,05 16,47 3,67 
 
Клітинний і ядерний поліморфізм злоякісної 
пухлини може бути охарактеризований за кіль-
кома параметрами: варіабельністю розмірів, фо-
рми та оптичної щільності ракових клітин та їх 
ядер. Як видно з таблиці 2, найбільший коефіцієнт 
варіабельності CV розмірів (за показниками 
AREA та PERIM) відзначається у клітинах злоякі-
сних дуктулоподібних структур, тобто для них є 
характерним найбільший ступінь клітинного по-
ліморфізму. В той же час, саме ці клітини мають 
найнижчий показник варіабельності форми, тобто 
дуктулярний компартмент складається з най-
більш мономорфних клітин порівняно з іншими 
гістоархітектонічними структурами. Навпаки, для 
клітин гландулярного компартмента характерний 
найнижчий CV розмірів, але водночас атипові за-
лози побудовані з найбільш поліморфних за фор-
мою клітин. Ядерний поліморфізм є більш вираз-
ним у залозистих і солідних структурах пухлини, 
ніж у клітинах злоякісних дуктулоподібних стру-
ктур ПА ПЗ, при цьому варіабельність форми 
ядер є більш притаманною саме залозистому ком-
партмента при практично однакових більш низь-
ких показниках CVFCIRCLE ядер клітин дуктуля-
рного і солідного компартментів ПА. Варіабель-
ність оптичної щільності, тобто наявність одноча-
сно гіпер-, нормо- та гіпохромії цитоплазми і ка-
ріоплазми клітин у межах одного гістоархітекто-
нічного компартменту, є незначною, показники 
CVMEAND як пухлинних клітин, так і їх ядер, ко-
ливаються у межах кількох відсотків. 
Висновки. 1. Протокова аденокарцинома пі-
дшлункової залози гістоархітектонічно склада-
ється з кількох компартментів, для кожного з яких 
характерні вірогідно різні морфометричні параме-
три клітин і ядер. 2. Найбільші розміри мають клі-
тини гландулярного, а найменші – дуктулярного 
компартмента (площа 328,16±96,56 та 
155,13±60,79 мкм2 відповідно, периметр 
84,80±15,70 та 53,95±12,96 мкм відповідно, 
p<0,05). Клітини залозистих структур мають 
більш подовжену форму порівняно з клітинами 
інших компартментів (коефіцієнт форми 
0,65±0,13, p<0,05). Відмінності планіметричних 
показників ядер клітин різних структур аналогічні 
таким у клітинах в цілому. 3. Денситометричні 
показники оптичної щільності ядер злоякісних 
клітин вірогідно вирізняються в усіх пухлинних 
структурах. Найвищу оптичну щільність мають 
ядра клітин гландулярного, а найнижчу – дукту-
лярного компартмента (172,65±5,72 та 
164,72±7,07 умовних одиниць відповідно, 
p<0,05). Оптична щільність клітин у цілому віро-
гідно не вирізняється у різних пухлинних компар-
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тментах. 4. Кореляційний аналіз показав відсут-
ність зв’язків між більшістю морфометричних па-
раметрів в усіх досліджуваних структурах прото-
кового раку. Найвищим показником кореляції є 
зворотній середньої сили зв’язок між площею та 
коефіцієнтом форми ядер клітин залозистого ком-
партменту пухлини (r=–0,31). 5. Варіаційний ана-
ліз виявив кількісні морфометричні характерис-
тики клітинної і ядерної атипії у різних компар-
тментах пухлини. Так, найбільший ступінь клі-
тинного поліморфізму характерний для злоякіс-
них дуктулоподібних структур 
(CVAREA=39,18%, CVPERIM=24,02%), ядерного 
– для залозистого компонента (CVAREA=32,86%, 
CVPERIM=24,18%, CVFCIRCLE=21,72%). Варіа-
бельність оптичної щільності як клітин, так і їх 
ядер у межах одного гістоархітектонічного ком-
партмента, є незначною. 
Перспективи подальших досліджень. Про-
ведення порівняльний статистичний аналіз мор-
фометричних параметрів злоякісних структур 
раку ПЗ протокового ґенезу та тубулярних і 
тубуло-острівцевих комплексів при хронічному 
панкреатиті з тяжким фіброзом строми для поліп-
шення диференційної патоморфологічної діагно-
стики між цими захворюваннями. 
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Резюме. В работе с использованием метода пря-
мой компьютерной морфометрии определены 
планиметрические и денситометрические показа-
тели клеток протоковой аденокарциномы 
поджелудочной железы. Показаны достоверные 
отличия между площадью, периметром, коэффи-
циентом формы и оптической плотностью злока-
чественных клеток и их ядер в разных компартме-
нтах опухоли. Определено отсутствие корреля-
ционной связи между большинством морфомет-
рических показателей во всех исследуемых стру-
ктурах протокового рака. С помощью вариацион-
ного анализа охарактеризованы количественные 
морфометрические параметры клеточного и ядер-
ного полиморфизма и показаны их отличия в раз-
ных компартментах опухоли. 
Ключевые слова: рак поджелудочной железы, 
морфометрия. 
COMPUTER-MORPHOMETRIC DESCRIP-
TION OF PANCREATIC DUCTAL ADENO-
CARCINOMA CELLS 
Abstract. Planimetric and densitometric 
characteristics of pancreatic ductal adenocarcinoma 
cells were detected in work using direct computer 
morphometry method. Significant differences 
between area, perimeter, coefficient of shape and 
optical dimension of malignant cells and their nuclei 
in different tumor compartments were shown. 
Absence of correlation between most morphometric 
measures in all researched structures of ductal 
carcinoma was defined. Quantitative morphometric 
parameters of cell and nuclear polymorphism were 
characterized and their differences in different tumor 
compartments were shown using variation analysis. 
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ТРАНСЛОКАЦІЯ ПАТОГЕННИХ ТА УМОВНО ПАТОГЕННИХ  
МІКРООРГАНІЗМІВ У ТКАНИНИ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ У ПРОЦЕСІ 
ФОРМУВАННЯ І ПЕРЕБІГУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО  
НАБРЯКОВОГО ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ 
 
 
Резюме. В експерименті на білих щурах вивчено динаміку транслокації мікроорганізмів у внутрішні 
органи за гострого набрякового панкреатиту. Виявлена контамінація внутрішніх органів факультатив-
ними анаеробними та аеробними бактеріями через 12 год експерименту та облігатними анаеробами 
(бактероїдами) – через 48 год. Транслокація мікроорганізмів починається з 12 год перебігу панкреа-
титу, інтенсивність її посилюється до 48 год, а пізніше (через 72 год.) темп її розвитку різко знижується, 
так і не досягши критичного популяційного рівня (5 lg КУО/г). 
Ключові слова: експериментальний гострий набряковий панкреатит, транслокація, мікроорганізми. 
 
 
Гострий панкреатит (ГП) є однією з найсклад-
ніших проблем ургентної хірургії. Попри досяг-
нуті успіхи в діагностиці та лікування ГП, 
відносно низька загальна летальність в межах 5%, 
у хворих з тяжкими формами ГП може сягати 
80%. І одним із важливих факторів розвитку тяж-
кого перебігу, септичних ускладнень та смерт-
ності за ГП є транслокація бактерій з кишок [1-4]. 
Проте, якщо транслокація бактерій з кишок 
за деструктивного ГП перебуває в центрі уваги і 
вивчається багатьма дослідниками [5-10], то за 
набрякового ГП вона залишається дещо поза ува-
гою, до того ж, не достатньо вивчена динаміка 
транслокації бактерій у різні терміни після моде-
лювання експериментального набрякового гос-
трого панкреатиту (ЕНГП). Окрім того, масивна 
транслокація бактерій у кровотік і, пов’язана з 
нею, надмірна активація моноцитів/макрофагів 
може супроводжуватися бурхливою запальною 
реакцією, що призводить до розвитку інфекційно-
запальної патології різної тяжкості. 
Мета дослідження: з’ясувати в експерименті 
динаміку транслокації бактерій у підшлункову за-
лозу, кров та деякі внутрішні органи у процесі 
формування та перебігу ЕНГП. 
Матеріал і методи. Експеримент проведено 
на 55 статевозрілих нелінійних щурах-самцях се-
реднього віку, масою 200-220 г. Процес трансло-
кації патогенних та умовно патогенних мікроор-
ганізмів при ЕНГП у підшлункову залозу, мезен-
теріальні лімфатичні вузли, портальну кров, у 
тканини печінки, селезінки, легень, серця, нирок, а 
також у вміст очеревинної порожнини, плеври, 
перикарда та у венозну периферійну кров було до-
сліджено в терміни 12, 24, 48 і 72 години, почина-
ючи з часу моделювання ЕНГП. 
Моделювання ЕНГП здійснювали за власним 
методом [11] під загальною анестезією. Остан-
ній, за зміни температурного режиму та експо-
зиції, дає можливість моделювання різних форм 
ГП (набряковий, некротичний). Всі етапи експе-
рименту виконували в умовах віварію з дотриман-
ням Конвенції Ради Європи про охорону хребет-
них тварин, що використовують в експеримен-
тах та інших наукових цілях (від 18.03.1986 р.), 
Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.). 
Евтаназію тварин здійснювали у стані гли-
бокого наркозу шляхом введення надлишкової 
кількості наркотичного препарату. Дослідним 
матеріалом слугували тканини підшлункової за-
лози (ПЗ), печінки, селезінки, легень, серця, нирок, 
мезентеріальні лімфатичні вузли, портальна і ве-
нозна периферійна кров, а також вміст пери-
карда, очеревинної та плевральної порожнин, 
забір яких виконували з дотриманням правил 
асептики і наступним проведенням бак-
теріологічного дослідження. 
Статистичну обробку отриманих цифрових 
даних виконували за допомогою прикладних про-
грам MYSTAT 12 (Systat Software Inc., USA) і Scout 
© Іващук С.І., 2014 
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2008 Version 1.00.01 (U.S.Environmental Protection 
Agency, США). Вірогідність даних для незалеж-
них вибірок розраховували за t-критерієм Student 
(при розподілі масивів близьких до нормальних), 
чи U-критерію Wilcoxon-Mann-Whitney (при 
нерівномірному розподілі). Аналіз якісних ознак – 
за критерієм 2. Різницю вважали вірогідною при 
р<0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені попередні експериментальні до-
слідження на 15 білих щурах (по 5 тварин у групі 
через 3, 6 і 9 год моделювання), направлені на вив-
чення патогенних та умовно патогенних мікроор-
ганізмів у тканині ПЗ, печінки, селезінки нирок, 
серця, легень, мезентеріальних лімфатичних вуз-
лах, портальній крові, периферійній венозній 
крові, у вмісті плеври, перикарда, очеревинної по-
рожнини, виявили, що у цей період (до 9 год з 
часу формування ЕНГП) транслокація будь-якого 
патогенного чи умовно-патогенного мікроба у 
внутрішні органи не відбувається. Всі ці органи 
протягом 9 годин залишаються стерильними і не 
контамінованими жодним мікроорганізмом. Кон-
тамінація починається тільки через 12 год і про-
довжується в подальшому. Результати вивчення 
ступеня бактеріальної контамінації ПЗ та інших 
внутрішніх органів білих щурів з ЕНГП, залежно 
від терміну моделювання, наведені у таблиці 1.  
Показано, що через 12 год моделювання 
ЕНГП у білих щурів виявляється контамінація 
тканини ПЗ кишковою паличкою чи епідермаль-
ним стафілококом; у трьох тварин виділена та 
ідентифікована кишкова паличка із мезентеріаль-




Ступінь бактеріальної контамінації підшлункової залози та інших внутрішніх органів білих 
щурів з експериментальним набряковим гострим панкреатитом, залежно від терміну моделю-
вання 
Мікроорганізми 





















































































1. Підшлункова залоза 
E.coli 2 20,00 3 30,00 3 30,00 2 20,00 
S.epidirmidis 2 20,00 2 20,00 3 30,00 1 10,00 
K.oxytoca 0 - 0 - 2 20,00 1 10,00 
B.fragilis 0 - 0 - 0 - 3 30,00 
2. Мезентеріальні лімфатичні вузли 
E.coli 3 30,00 4 40,00 3 30,00 2 20,00 
S.epidirmidis 2 20,00 2 20,00 2 20,00 0 - 
K.oxytoca 0 - 2 20,00 2 20,00 1 10,00 
B.fragilis 0 - 0 - 2 20,00 2 20,00 
3. Портальна кров 
E.coli 2 20,00 3 30,00 3 30,00 1 10,00 
S.epidirmidis 0 - 2 20,00 0 - 0 - 
4. Печінка 
E.coli 2 20,00 3 30,00 2 20,00 0 - 
S.epidirmidis 0 - 2 20,00 0 - 0 - 
5. Селезінка 
E.coli 1 10,00 2 20,00 1 10,00 0 - 
S.epidirmidis 0 - 1 10,00 0 - 0 - 
6. Вміст очеревинної порожнини 
E.coli 1 10,00 1 10,00 1 10,00 0 - 
S.epidirmidis 0 - 1 10,00 0 - 0 - 
Примітка: не контаміновані легені, нирки, плевра, периферійна кров 
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У портальній крові виявлено 2 штами кишко-
вої палички та тотожну транслокацію у печінку. 
По одному штаму кишкової палички виділено із 
тканини селезінки та вмісту очеревинної порож-
нини. Отже, через 12 год перебігу ЕНГП кон-
тамінації піддається тільки 30,0% експеримен-
тальних тварин. У трьох тварин відбулася транс-
локація кишкової палички у мезентеріальні регіо-
нальні лімфатичні вузли; у двох тварин виявлена 
контамінація кишкової палички у ПЗ, мезен-
теріальні лімфатичні вузли, портальну кров та 
тканину печінки, в інших внутрішніх органах ви-
явити жодних бактерії не вдалося. В однієї 
(третьої) тварини виявили кишкову паличку у ме-
зентеріальних лімфатичних вузлах, селезінці та у 
вмісті очеревинної порожнини. Епідермальний 
стафілокок був ізольований у двох тварин із ПЗ та 
мезентеріальних лімфатичних вузлів. В інших ор-
ганах і тканинах (у портальній крові, тканинах се-
лезінки, печінки, нирок, легень, серця, пери-
ферійній венозній крові, вмісті плевральної і пе-
рикардіальної порожнин) стафілокок не виявлено. 
Тканини легень, нирок, серця, а також вміст плев-
ральної і перикардіальної порожнин та пери-
ферійна венозна кров у цей період залишалися 
стерильними. Встановлений індекс інфекційності 
внутрішніх органів за розвитку ЕНГП через 12 год 
моделювання, який становив всього 30,0%. 
Через 12 год перебігу ЕНГП частота контамі-
нації (транслокації) кишкової палички становить 
0,73, а епідермального стафілокока – 0,27. Транс-
локаційна активність кишкової палички переви-
щує таку в епідермального стафілокока у 2,7 раза. 
Вищий ступінь транслокаційної активності у ки-
шкової палички можна пояснити високою адгези-
вністю та інвазивністю ешерихій шлунково-киш-
кового тракту порівняно з такими ознаками у ста-
філококів. 
За подовження терміну спостереження пере-
бігу ЕНГП (через 24 год моделювання) у білих 
щурів спостерігається посилення процесу транс-
локації умовно патогенних бактерій, що призво-
дить до зростання контамінації внутрішніх орга-
нів експериментальних тварин. 
Мезентеріальні реґіонарні лімфатичні вузли 
6 тварин виявилися контамінованими: умовно па-
тогенними кишковими паличками (4 тварини) і у 
2 експериментальних тварин контамінація була 
зумовлена клебсієлами та епідермальним стафі-
лококом. ПЗ, портальна кров і печінка була кон-
тамінована кишковою паличкою у 3 тварин, а у 2 
інших – епідермальним стафілококом. Селезінка 
контамінувалася у 3 випадках – кишковою палич-
кою та епідермальним стафілококом. У вмісті 
очеревинної порожнини виявлені кишкова пали-
чка в однієї тварини та епідермальний стафілокок 
в іншої. Через 24 год виділено та ідентифіковано 
16 штамів кишкової палички (частота зустрічання 
0,57), епідермального стафілокока – 10 штамів 
(частота виявлення 0,36) і 2 штами клебсієл (час-
тота виявлення 0,07). Транслокація кишкової па-
лички через 24 год розвитку ЕНГП має місце час-
тіше на 58,33%, ніж епідермального стафілокока і 
у 8,14 раза, ніж клебсієли. Транслокація відбува-
ється тільки факультативних анаеробних та аеро-
бних бактерій – ешерихій, стафілококів і клебсієл. 
Транслокація облігатних анаеробних бактерій в 
цей період відсутня, за загального її посилення 
порівняно з перебігом тривалістю 12 год. 
Із зростанням тривалості перебігу ЕНГП тра-
нслокація умовно патогенних мікроорганізмів по-
силюється. Контамінація внутрішніх органів че-
рез 48 год відмічається у 8 експериментальних 
тварин. Найчастіше контамінуються мезентеріа-
льні лімфатичні вузли (у 8 тварин виділено 9 шта-
мів 4 різних таксономічних груп). У вказаних екс-
периментальних тварин із ПЗ виділено 8 штамів 
мікроорганізмів, що відносяться до трьох різних 
таксономічних груп. Кишкові палички виділені із 
портальної крові, тканини печінки, селезінки та 
вмісту очеревинної порожнини. 
Характерним для цього періоду є поява тран-
слокація анаеробних облігатних бактероїдів (ме-
зентеріальні лімфатичні вузли), що не спостеріга-
лося у попередні періоди. За тривалості перебігу 
ЕНГП у 72 год транслокація анаеробних обліга-
тних бактероїдів продовжується, поширюючись 
на ПЗ і мезентеріальні лімфатичні вузли, проте, 
вона не відбувається у печінку, селезінку, а також 
у тканини нирок, легень, периферійну венозну 
кров, що не загрожує, у цьому випадку, виникнен-
ням септичного стану і септичного шоку. 
Для визначення рівня запального процесу зу-
мовленого транслокацією мікроорганізмів при 
ЕНГП та контамінацією внутрішніх органів, необ-
хідно встановити рівень контамінації кожного ор-
гана – виявити популяційний рівень мікрооргані-
зму, що персистує у внутрішньому органі. Ві-
домо, якщо у респіраторних шляхах, легенях, 
шлунково-кишковому тракті або у селезінці зна-
ходяться мікроорганізми у популяційному рівні 
менше 5.0 lg КУО/г, то такий мікроорганізм не 
зможе без додаткової контамінації викликати за-
хворювання. 
Головним посередником між дисбіотично 
зміненою мікробіотою та макроорганізмом (його 
внутрішніми органами), який негайно запускає 
першу ланку протиінфекційного захисту та імунні 
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Таблиця 2 
Кількісна контамінація підшлункової залози та інших внутрішніх органів білих щурів з екс-
периментальним набряковим гострим панкреатитом, залежно від терміну моделювання 
Мікроорганізми 









































































































































































































































































19,41 - - 

















27,32 2,00 6,97 
S.epidirmidis 0 - 
1,89±0,
01 











11,30 - - 
S.epidirmidis - - 
1,97±0,
02 
18,07 - - - - 
5. Селезінка 






12,57 - - 
S.epidirmidis - - 1,60 7,34 - - - - 
6. Вміст очеревинної порожнини 
E.coli 1,60 7,37 
1,69±0,
02 
7,75 1,60 6,15 - - 
S.epidirmidis - - 1,30 5,96 - - - - 
Примітка: тканини нирок, серця, легень, вміст плевральної і перикардіальної порожнини і периферійна 
кров не були контаміновані 
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реакції, є фагоцитуючі клітини: нейтрофіли і мо-
ноцити/макрофаги. Останні активно захоплюють 
транслоковані мікроорганізми, що проникають у 
підслизовий простір травного тракту, дихальних 
шляхів та інших внутрішніх органів і лізують мі-
кробні клітини з наступною презентацією тканин-
ними макрофагами (на поверхні) мікробних анти-
генів Т-лімфоцитам. З руйнуванням мікрооргані-
змів фагоцитуючими клітинами формується пул 
низькомолекулярних сполук мікробного похо-
дження, рівень якого підтримується у крові, і, 
пов’язаний з ним, стан імунної системи. Активо-
ваним моноцитам/макрофагам відводиться 
центральна роль у протиінфекційному захисті, 
імунній реактивності, а також у ґенезі поліорган-
ної недостатності при сепсисі. Тому, для прогнозу 
результату перебігу запальної реакції необхідні 
дані щодо кількісної контамінації внутрішніх ор-
ганів. Результати вивчення популяційного рівня 
бактерій у внутрішніх органах – ПЗ, мезентеріа-
льних реґіонарних лімфатичних вузлах, у пор-
тальній крові, тканинах печінки, селезінки, серця, 
нирок, легень, у вмісті плевральної та очеревин-
ної порожнини білих щурів з ЕНГП, залежно від 
періоду перебігу, наведені у таблиці 2. 
Показано, що середньостатистичний популя-
ційний рівень і коефіцієнт кількісного доміну-
вання бактерій, які контамінують внутрішні ор-
гани і біологічні рідини становить 2,48±0,17 lg 
КУО/г, що значно (у 2 рази) нижче критичного (5 
lg КУО/г) популяційного рівня. Через 12 год сере-
дній популяційний рівень бактерій у внутрішніх 
органах, які контаміновані транслокованими мік-
роорганізмами, становив 2,17±0,09 lg КУО/г, че-
рез 24 год. (2,15±0,18 lg КУО/г) він майже не змі-
нився, що свідчить про високий ступінь протиін-
фекційного захисту у внутрішніх органах раніше 
здорових (до моделювання) тварин. За подаль-
шого спостереження (через 48 год) відбулося зро-
стання популяційного рівня на 23,39% (Р>0,05), а 
через 72 год популяційний рівень зріс від попере-
днього лише на 6,69%, що свідчить про (у 3,5 
раза) зниження темпу зростання популяційного 
рівня транслокації мікробіоти у внутрішні органи. 
Слід відмітити, що транслокація мікрооргані-
змів починається через 12 год, з моменту моделю-
вання ЕНГП у білих щурів, і посилюється до 48 
год, а з 72 год рівень транслокації знижується. Мі-
кроорганізми, що контамінують внутрішні органи 
і біосистеми, не досягають критичного популя-
ційного рівня (5 lg КУО/г) і не викликають кліні-
чної маніфестації інфекційно-запального процесу 
у ПЗ, мезентеріальних реґіонарних лімфатичних 
вузлах, тканинах печінки, селезінки, портальній 
крові та у вмісті очеревинної порожнини. У всіх 
випадках не вдалося виявити контамінації тка-
нини нирок. З нашої точки зору, це можна пояс-
нити високою резистентністю видільного органу 
зарахунок потужного захисту тканинних макро-
фагів – мезангіальних клітин нирок, що активно 
захоплюють мікроорганізми, які потрапляють у 
нирки. 
Жодного випадку контамінації тканин легень 
не було встановлено. Це можна, на наш погляд, 
пояснити також наявністю тканинних макрофагів 
– альвеолярних макрофагів (72,0% усіх клітин 
альвеол), які виконують фагоцитарну, локомоти-
вну, секреторну та інші функції і здійснюють ефе-
ктивний протиінфекційний захист. 
Така ситуація (пояснення) узгоджується з ві-
дсутністю контамінації плевральної порожнини 
(плевральні макрофаги), перикардіальної порож-
нини (макрофаги і В1-лімфоцити) та ін. 
Висновки. 1. Тканини нирок, легень, серця, 
вміст плевральної та перикардіальної порожнини 
та периферійна венозна кров не контамінуються у 
процесі моделювання експериментального набря-
кового гострого панкреатиту (ЕНГП). Факультати-
вні анаеробні та аеробні бактерії контамінують 
внутрішні органи з 12 год, а облігатні анаероби (ба-
ктероїди) контамінують через 48 год. 2. Інтенсив-
ність транслокації мікроорганізмів у внутрішні ор-
гани залежить від періоду (терміну) розвитку 
ЕНГП: транслокація починається з 12 год, посилю-
ється до 48 год, із різким зниженням інтенсивності 
через 72 год. Мікроорганізми, що контамінують 
внутрішні органи і біосистеми, не досягають кри-
тичного популяційного рівня (5 lgКУО/г) і не ви-
кликають клінічної маніфестації інфекційно-запа-
льного процесу у досліджуваних структурах. 
Перспективи подальших досліджень. Ви-
значення відмінностей транслокації мікроорганіз-
мів за експериментального гострого набрякового 
панкреатиту, залежно етіологічного чинника. 
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ТРАНСЛОКАЦИЯ ПАТОГЕННЫХ И 
УСЛОВНО ПАТОГЕННЫХ МИКРООРГА-
НИЗМОВ В ТКАНИ ВНУТРЕННИХ ОРГА-
НОВ В ПРОЦЕССЕ ФОРМИРОВАНИЯ И ТЕ-
ЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОТЁЧ-
НОГО ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 
Резюме. В эксперименте на белых крысах изу-
чено динамику транслокации микроорганизмов 
во внутренние органы при остром отечном пан-
креатите. Выявлена контаминация внутренних 
органов факультативными анаэробными и аэроб-
ными бактериями через 12 часов эксперимента и 
облигатными анаэробами (бактероидами) – через 
48 часов. Транслокация микроорганизмов начи-
нается после 12 часов течения панкреатита, ин-
тенсивность ее усиливается к 48 часам, а позже 
(через 72 часа) темп ее развития резко снижается, 
так и не достигнув критического популяционного 
уровня (5 lg КУО/г). 
Ключевые слова: экспериментальный острый 
отёчный панкреатит, транслокация, микроорга-
низмы. 
TRANSLOCATION OF PATHOGENIC AND 
CONDITIONALLY PATHOGENIC MICRO-
ORGANISMS IN THE TISSUES OF INTERNAL 
ORGANS IN THE PROCESS OF FORMATION 
AND PROGRESS OF THE EDEMATOUS EX-
PERIMENTAL ACUTE PANCREATITIS 
Abstract. The dynamics of microorganisms’ translo-
cation in the internal organs in acute edematous pan-
creatitis was studied in the experiment on white rats. 
The contamination of internal organs by facultative 
anaerobic and aerobic bacteria after 12 hours of the 
experiment and obligate anaerobes (bacteroids) – af-
ter 48 hours was found. The translocation of microor-
ganisms begins after 12 hours of pancreatitis, its in-
tensity is enhanced to 48 hours, and later (after 72 
hours), the pace of development is sharply reduced, 
thus it has not reached the critical population level (5 
lg TEM / g). 
Key words: edematous experimental acute pancrea-
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ПОРУШЕННЯ СИСТЕМИ ПЕРВИННОГО ГЕМОСТАЗУ  
ТА МЕТАБОЛІЗМУ ЕЙКОЗАНОЇДІВ ПРИ ТРАВМАТИЧНІЙ ХВОРОБІ 
 
 
Резюме. Дослідження охоплює 104 хворих на різні форми травматичної хвороби, віком 18-69 років 
(37,91±4,28). Усі хворі основної групи були розподілені на 3 групи відповідно тяжкості стану травма-
тичної хвороби. Контрольну групу становили 26 осіб, яким виконувались планові оперативні втру-
чання, не пов’язані з патологією скелетно-м’язової системи. Для оцінки порушень гемостазу та агрега-
ції тромбоцитів, визначали концентрації простациклiну і тромбоксану А2 (ТхА2) методом радіоімун-
ного аналізу за вмістом їх стабільних метаболітів у крові: 6-кето-ПГF1 та тромбоксану В2 (ТхВ2), а 
також розчинні комплекси фiбрин-мономiру (РКФМ) у сироватці крові. У хворих з тяжким перебігом 
травматичної хвороби спостерігається тенденція до зниження 6-кето-ПГF1 та тромбоксану В2 (ТхВ2/6-
кето-ПГF1), а в усіх інших випадках цей показник стійко підвищується впродовж періоду спостере-
ження. При тяжкому перебігу травматичної хвороби друга фаза ДВЗ-синдрому та, відповідно, пору-
шення агрегації тромбоцитів спостерігається вже на третю добу після травми. При середній та помірній 
тяжкості перебігу травматичної хвороби відбувається адаптація/компенсація порушень, зумовлених 
травмою. Існує зв’язок між тяжкістю перебігу травматичної хвороби та змінами концентрації РКФМ у 
плазмі крові, яка відображає розвиток ДВЗ-синдрому у постраждалих від травм. Відповідно, визна-
чення концентрації розчинних комплексів фібрин-мономіру у крові хворих може слугувати  як своєрі-
дний прогностичний маркер, як розвиток травматичної хвороби, її тяжкості, так і розвитку ДВЗ-синд-
рому при травматичній хворобі. 
Ключові слова: травматична хвороба, первинний гемостаз, адаптація, компенсація. 
 
Травматичну хворобу (ТХ) загалом розглядають, 
як комплекс різноманітних змін та порушень фу-
нкціонального стану будь-яких органів та систем 
організму у відповідь на дію травматичного фак-
тора (факторів). З іншого боку, патологічні про-
цеси, які виникають при механічній травмі часто 
розглядались виокремлено, що призводило до пе-
вної ізольованості вивчення питань травматич-
ного шоку, інтоксикаційного та септичного синд-
ромів, кровотечі тощо. Це створювало труднощі у 
діагностиці та лікуванні таких хворих, призво-
дило до зниження ефективності лікувально-діаг-
ностичних заходів [1-3]. 
Травма досить часто супроводжується пору-
шеннями гемостазу – внаслідок кровотеч, або 
стресу та шоку, при цьому виникає нелокалізо-
ване внутрішньосудинне згортання крові, що клі-
нічно проявляється ДВЗ-синдромом та сприяє ро-
звитку дисметаболічних розладів, синдрому полі-
органної недостатності (СПОН) та травматичного 
шоку. Травма на рiвнi мiкроциркуляторного ру-
сла інтимно взаємопов’язана з початком гемокоа-
гуляції. Водночас, даний аспект наслідків травми 
залишається недооціненим клініцистами та зна-
ходиться поза увагою більшості дослідників [4-6]. 
Мета дослідження: з’ясувати особливості 
порушень в системі тромбоцитарно-судинного ге-
мостазу у постраждалих від гострих травм скеле-
тно-м’язової системи різного ступеня тяжкості. 
Матеріал і методи. Дослідження охоплює 
104 хворих на різні форми травматичної хвороби 
[1, 7], віком 18-
довж 2011-2014 рр. перебували на стаціонарному 
лікуванні з приводу травм у клініці травматології 
БДМУ та відділенні травматології Сторожине-
цької ЦРЛ Чернівецької області. Контрольну 
групу становили 26 пацієнтів, яким виконувались 
планові оперативні втручання, не пов’язані з па-
тологією скелетно-м’язової системи (неусклад-
нені пахвинні герніотомії, венекзерез тощо). Се-
ред контингенту обстежених переважали чоло-
віки – 63 (60,57%), жінки становили меншість – 
41 особа (39,42%). Критеріями включення у дос-
лідження були будь-які зміни клінічного чи субклі-
нічного (лабораторно-діагностичного) харак-
теру, які розцінювались як прояв ТХ, зокрема по-
ява змін гомеостазу, які не визначались до тра-
вми. Відповідно, критеріями виключення були на-
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явність де-, субкомпенсованих проявів недостат-
ності функціонального стану органів та систем, 
хронічні захворювання, тяжка (множинна, ком-
бінована) травма з вираженої поліорганною не-
достатністю [8, 9]. 
Усі хворі основної групи були розподілені на 3 
групи відповідно тяжкості стану (ТХ). 1-у осно-
вну групу сформували 18 (17,31%) хворих, у яких 
патологічні зміни виявлялись тільки при ретель-
ному додатковому анамнестичному, інструмен-
тальному та клінічно-лабораторному обстежені 
за відсутності клінічної симптоматики. Серед 
них 8 оперованих пацієнтів з переломом ключиці 
(44,4%), 4 оперованих з переломом кісток перед-
пліччя (22,2%), не оперовані хворі з переломами кі-
сток гомілки (4 [22,2%]) та плеча (2 [11,1%]). 2-
у основну групу сформували 50 (48,08%) хворих, у 
яких спостерігали помірні клінічні прояви ТХ ком-
пенсаторного та адаптаційного характеру. Пе-
релом гомілки – у 28 пацієнтів (56%), з них оперо-
ваних 16 (32%/57,1%), політравма – 8 (16%), пе-
релом стегна – 4 (8%), 2 оперовані (4%/50%), пе-
релом плеча – 6 (12%), з них 2 оперовані 
(4%/33,3%). Інші травми – 4 пацієнти (8%). 3-тю 
групу становили 32 (30,76%) постраждалих з ро-
згорнутою клінічною картиною ТХ. В основному 
до 3-ї групи відносили політравму – 26 осіб 
(81,25%), у 2 (6,25%) пацієнтів – перелом таза, у 
4 (12,5%) – багатоскалкові переломи стегна. 
При виконанні даного дослідження керува-
лись загальноприйнятими світовими та вітчиз-
няними нормами біоетики відповідно до Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедицину 
(від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесві-
тньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за уч-
астю людини (1964–2000 рр.) і наказу МОЗ Укра-
їни № 281 від 01.11.2000 р. 
Забір матеріалу для дослідження (перифе-
рійної крові) здійснювався відповідно до загально-
прийнятих вимог на 1, 3, 5, 7 та 10 (згідно періоду 
ТХ) доби від моменту травми. У контролі також 
забирали кров до моменту оперативного втру-
чання. Для оцінки порушень гемостазу та агрега-
ції тромбоцитів, визначали концентрації прос-
тациклiну і тромбоксану А2 (ТхА2) методом 
радiоiмунного аналізу за вмістом їх стабільних 
метаболітів у крові: вiдповiдно 6-кето-ПГF1 та 
тромбоксану В2 (ТхВ2). Також, отримані дані да-
ють можливість оцінки обміну ейкозаноїдів – ме-
таболітів арахідонової кислоти [5, 10]. 
Для вірогідної оцінки системи первинного ге-
мостазу вважали за доцільне скористатися ме-
тодикою визначення розчинних комплексів 
фiбрин-мономiру (РКФМ) у сироватці крові, що 
пов’язано з недостатньою вірогідністю та 
суб’єктивністю параметрів стандартної коагу-
лограми [2, 6, 7]. Обробка отриманих баз даних 
проводилась методом варіаційної статистики за 
критерієм W.S.Gosset (Student) з використанням 
програмних пакетів Excel®build 10.2701.2625 
(Microsoft®) та Primer of Biostatistics (Biostat Soft-
ware). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналiз регуляторних механізмів тромбоцитарно-
судинного гемостазу показав (табл. 1), що конце-
нтрація ТхВ2 відносно контролю вірогідно зрос-
тала на першу добу в усіх дослідних групах хво-
рих на ТХ. На третю добу рiвень ТхВ2 високовіро-
гідно збiльшувався у 1-й групі (більше ніж удвічі), 
у той час у хворих 2-ї групи вiдмiчалася суттєва 
тенденція до пiдвищення плазмового вмiсту цього 
ейкозаноїда, а у хворих з тяжким перебігом ТХ (3 
група) зміни були менш значимими, хоча пос-
тійно переважали аналогічні показники всіх ін-
ших груп. 
Концентрацiя у кровi простациклiну (див. 
табл. 1), судячи по вмісту його стабільного мета-
болiту (6-кето-ПГF1) у хворих 1-ї та 2-ї груп на 
першу добу змiнювалася незначно, у той час як у 
хворих 3-ї групи вона знижувалася практично 
вдвічі. Вірогідної динаміки змiн вмiсту в кровi 
ТхВ2 i 6-кето-ПГF1 в групi контролю в післяопе-
раційному періоді виявлено не було. При І ступені 
тяжкості ТХ спостерігалося значне (більш ніж 
двохкратне) підвищення рiвня ТхВ2 за деякого 
зниження 6-кето-ПГF1 на третю добу після тра-
вми. Однак за умов проведення у багатьох хворих 
контрольної та дослідних груп профілактики тро-
мбоутворення досить тяжко однозначно оцінити 
виявлені зміни. 
У хворих 2-ї групи чіткої однозначної дина-
міки змiн концентрацiй ейкозаноїдiв не визнача-
лося, хоча спостерігали вірогідну тенденцiю до 
пiдвищення ТхВ2 та зниження утворення проста-
циклiну. У 3-й групі висока концентрацiя ТхВ2 в 
кровi вiдзначалася як на першу, так i на третю 
пiсляоперацiйну доби, однак концентрація 6-
кето-ПГF1 на третю добу спостереження пiдви-
щувався досить незначно. На першу добу макси-
мальний рiвень ТхВ2 був характерним для хворих 
3-ї групи, в той же час у них вiдмiчалася найнижча 
концентрація простациклiну в кровi. На третю 
добу найвищий рiвень ТхВ2 при порівняно неви-
сокій (практично нормальній) концентрацiї 6-
кето-ПГF1 був встановлений у хворих 1-ї групи.  
Ймовірно, що така ситуація вiдображає ризик 
генералізації внутрiшньосудинного згортання  
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Таблиця 1 




























































Примітки: P – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними контролю; 
P1 – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними 1-ї доби спостереження; 
P2 – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними 1-ї групи; 
P3 – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними 2-ї групи 
 
кровi тільки на третю добу після травми у хворих 
1-ї групи, тодi як у 2-й групі й, особливо, у хворих 
3-ї групи, ДВЗ-синдром розвивався раніше. Оскі-
льки тромбоксан А2, як правило, стимулює агре-
гацію тромбоцитів і сприяє, таким чином, внутрі-
шньосудинній коагуляції, а простациклін, як пра-
вило, володіє зворотнім ефектом, то вважали за 
доцільне оцінити їх співвідношення у хворих на 
ТХ різних груп впродовж різних періодів розви-
тку захворювання. 
Так, у хворих контрольної групи через 1 та 3 
дні після операції співвідношення ТхВ2/6-кето-
ПГF1 становило близько одиниці. Як засвідчу-
ють дані наведені у таблиці 1, тільки у хворих з 
тяжким перебігом травматичної хвороби спосте-
рігається тенденція до зниження тромбоксан/про-
стациклін (ТхВ2/6-кето-ПГF1), а в усіх інших ви-
падках цей показник стійко підвищується впро-
довж перебігу ТХ. Очевидно, що при тяжкому пе-
ребігу ТХ друга фаза ДВЗ-синдрому та, відпо-
відно, порушення агрегації тромбоцитів спостері-
гається вже на третю добу після травми. У інших 
груп, відповідно тривалість моніторингу (3 дні) не 
дозволила засвідчити розвиток другої фази ДВЗ-
синдрому, або ж відбулась адаптація/компенсація 
порушень, зумовлених травмою. 
Тим не менш, дані таблиці 1 не дають повної 
уяви про механізми розвитку коагуляційного ге-
мостазу при ТХ та його можливі порушення. І 
простациклін, і тромбоксан більшою мірою хара-
ктеризують реологічні властивості плазми та ак-
тивність тромбоцитів і факторів їх агрегації. Тому 
вважали за доцільне здійснити детальне дослі-
дження факторів і механізмів формування пер-
винного гемостазу при травмі. Оскільки дані таб-
лиці 1 свідчать про недостатність триденного пе-
ріоду спостереження для розвитку усіх періодів 
ДВЗ-синдрому в усіх дослідних групах, вважали 
за доцільне збільшити тривалість моніторингу пе-
рвинного гемостазу. 
Для оцінки активності первинного гемостазу 
у хворих на ТХ, провели визначення динаміки 
змін розчинних комплексів фібрин-мономіру 
(РКФМ) впродовж більш тривалого періоду (10 
діб) після травми. Результати моніторингу РКФМ 
наведені у таблиці 2. 
Згiдно отриманих даних (див. табл. 2), в усiх 
хворих, як контрольної групи, так i пацієнтів з 
травмою, вже на першу добу рiвнi РКФМ були ві-
рогідно вищими, нiж у дооперацiйному перiодi 
групи контролю. Це засвідчує компенсаторний 
характер подібного підвищення, частково у відпо-
відь на операційну травму (особливо у контролі), 
а також як результат розвитку неспецифічного си-
стемного запального процесу внаслідок ушко-
дження тканин та виділення великої кількості бі-
ологічно активних субстанцій, здатних ініціювати 
імунні та дисрегуляторні процеси. При цьому, у 
пацiєнтiв контрольної групи концентрацiя РКФМ 
у кровi пiдвищувалася тільки в 2,46 раза, а у хво- 
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Таблиця 2 
Динаміка рівнів розчинних комплексів фібрин-мономіру (мкг/мл) 





































































































Примітки:  P – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними передопераційного періоду (ко-
нтроль); 
P1 – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними 1-ї доби спостереження; 
P2 – ступінь вірогідності різниць показників порівняно з даними контролю відповідного періоду; 
* – показник не визначався 
 
рих дослідних груп – у більш ніж п’ять, десять та 
двадцять разів, вiдповiдно.  
Спостерігалися суттєві відмінності динаміки 
змiн рiвнiв РКФМ у плазмi кровi по групам хворих. 
Так, у контролi вiрогiдне зниження цього показ-
ника вiдносно першої доби простежувалося вже на 
третю добу після операцiї i зберiгалося аж до випи-
ски пацієнтів зi стацiонару, що засвідчує розвиток 
тенденції до нормалізації цього маркера вже через 
3 доби післяопераційного періоду. Відповідно 
ймовірність розвитку ДВЗ-синдрому у хворих кон-
трольної групи, мінімізована на початку, зводиться 
нанівець вже з першої доби після оперативного 
втручання. У 1-й групі хворих на ТХ з помірним 
ступенем тяжкості перебігу захворювання, конце-
нтрація РКФМ у плазмi кровi на третю добу після 
операції збiльшувалася, а на п’яту, сьому, десяту 
доби спостереження поступово зменшувалася, за-
лишаючись, однак вiрогiдно бiльш високою, нiж у 
хворих контрольної групи в дооперацiйному та пі-
сляопераційному періодах. 
У 2-й групі хворих з середнім ступенем тяж-
кості перебігу, вiрогiдне зниження вмiсту РКФМ 
починалося тільки з сьомої доби, а на десяту добу 
спостережень все ж високовірогідно перевищу-
вало дооперацiйний рiвень групи контролю. Що 
стосується 3-ї групи (тяжкий перебіг ТХ), то для 
цих хворих також була характерна тенденція до 
поступового зниження концентрацiї РКФМ у пла-
змi кровi, але в усi днi спостережень цей показник 
був значно вищим рiвнiв РКФМ контрольної 
групи. Слід наголосити, що в усiх дослідних гру-
пах хворих концентрацiя розчинних комплексів 
фібрин-мономіру у вiдповiдний перiод спостере-
ження була вища, нiж у контролi. 
Окрiм того, вiдмiчалася суттєва рiзниця у рiв-
нях РКФМ між дослідними групами. Так, на пе-
ршу добу пiсляоперацiї максимальне підвищення 
вмiсту РКФМ у кровi було виявлено у хворих з тя-
жкою ТХ, яке було вiрогiдне по вiдношенню як до 
першої, так і до другої дослідних груп.  
На третю добу спостереження вмiст РКФМ 
був найменшим у хворих 1-ї групи, а у 2-й та 3-й 
групах величини РКФМ мiж собою вирiзнялися 
не так суттєво. Через п’ять діб рiвнi розчинних 
комплексів фібрин-мономіру знижувалися у хво-
рих першої та другої дослідних груп, але вмiст 
РКФМ у хворих з тяжким перебігом ТХ залиша-
вся високим. На сьому добу після травми висока 
вiрогiднiсть цих рiзниць зникала, але виражена 
тенденцiя до бiльш високого вмiсту РКФМ у кровi 
хворих 3-ї групи зберігалася.  
Оригінальні дослідження 
 
Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 4 – 2014                                                             33 
Висновки. 1. У хворих з тяжким перебігом 
травматичної хвороби спостерігається тенденція 
до зниження співвідношення тромбоксану В2 та 6-
кето-ПГF1(ТхВ2/6-кето-ПГF1), а в інших випад-
ках цей показник стійко підвищується впродовж 
періоду спостереження. Тобто, при тяжкому пере-
бігу травматичної хвороби друга фаза ДВЗ-синд-
рому та, відповідно, порушення агрегації тромбо-
цитів спостерігається вже на третю добу після тра-
вми. При середній та помірній тяжкості перебігу 
травматичної хвороби відбувається адаптація/ком-
пенсація порушень, зумовлених травмою. 2. Вста-
новлений зв’язок між тяжкістю перебігу травмати-
чної хвороби та змінами концентрації РКФМ у 
плазмі крові, яка відображає розвиток ДВЗ-синд-
рому у постраждалих від травм. Відповідно, визна-
чення концентрації розчинних комплексів фібрин-
мономіру у крові хворих може слугувати в якості 
певного прогностичного маркера, як розвитку тра-
вматичної хвороби, її тяжкості, так і розвитку ДВЗ-
синдрому при травматичній хворобі. 
Перспектива подальшого дослідження. Ро-
зробка методів корекції виявлених порушень ге-
мостазу у травмованих індивідуумів.  
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НАРУШЕНИЯ СИСТЕМЫ ПЕРВИЧНОГО ГЕ-
МОСТАЗА И МЕТАБОЛИЗМА ЭЙКОЗАНОИ-
ДОВ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ  
Резюме. Исследование охватывает 104 больных 
различными формами травматической болезни в 
возрасте 18-69 лет (37,91±4,28). Все больные ос-
новной группы были разпределены на 3 группы в 
соответствии тяжести состояния травматической 
болезни. Контрольную группу составили 26 чело-
век, которым выполнялись плановые оператив-
ные вмешательства, не связанные с патологией 
опорно-двигательного аппарата. Для оценки 
нарушений гемостаза и агрегации тромбоцитов, 
определяли концентрации простациклина и тром-
боксана А2 (ТхА2) методом радиоимунного ана-
лиза по содержанию их стабильных метаболитов 
в крови: 6-кето-ПГF1 и тромбоксана В2 (ТхВ2), а 
также растворимые комплексы фибрин-мономера 
(РКФМ) в сыворотке крови. У больных с тяжелым 
течением травматической болезни наблюдается 
тенденция к снижению 6-кето-ПГF1 та тромбок-
сана В2 (ТхВ2/6-кето-ПГF1), а во всех других слу-
чаях этот показатель устойчиво повышается в те-
чение периода наблюдения. При тяжелом течении 
травматической болезни вторая фаза ДВС-син-
дрома и, соответственно, нарушения агрегации 
тромбоцитов наблюдается уже на третьи сутки 
после травмы. При средней и умеренной тяжести 
травматической болезни происходит адапта-
ция/компенсация нарушений, обусловленных 
травмой. Существует связь между тяжестью тече-
ния травматической болезни и изменениями кон-
центрации РКФМ в плазме крови, которая отра-
жает развитие ДВС-синдрома у пострадавших от 
травм. Соответственно, определение концентра-
ции растворимых комплексов фибрин-мономер в 
крови больных может служить в качестве своеоб-
разного прогностического маркера, как развития 
травматической болезни, ее тяжести, так и разви-
тия ДВС-синдрома при травматической болезни.  
Ключевые слова: травматическая болезнь, пер-
вичный гемостаз, адаптация, компенсация. 
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DISORDERS OF PRIMARY HEMOSTASIS 
AND METABOLISM OF EICOSANOIDS IN 
TRAUMATIC DISEASE 
Abstract. The study includes 104 patients with vari-
ous forms of traumatic disease, aged 18-69 years 
(37.91±4.28). All patients of the group were divided 
into 3 subgroups according the severity of traumatic 
disease. The control group consisted of 26 people, 
who underwent routine surgery not related to the pa-
thology of musculoskeletal system. To evaluate dis-
orders of hemostasis and platelet aggregation was de-
termined concentration prostacyclin and thrombox-
ane A2 (ТхА2) method on the content of their stable 
metabolites in blood:6-keto-PGF1and thromboxane 
В2 (ТхВ2) and soluble complexes of fibrin-monomer 
(SCFM) in serum. In patients with severe course of 
traumatic disease tends to decrease of 6-keto-PGF1 
and ТхВ2 (ТхВ2/ 6-keto-PGF1), but in all other cases, 
this variable increased steadily over the study period. 
In severe traumatic disease second phase of dissemi-
nated intra-vessel coagulation syndrome (DIC) and, 
therefore, a violation of platelet aggregation is ob-
served on the third day after injury. In the medium to 
moderate severity of traumatic disease there is adap-
tation/compensation changes caused by trauma. 
There is a relationship between severity of illness and 
traumatic changes SCFM concentration in plasma, 
which reflects the development of DIC in trauma vic-
tims. Accordingly, the determination of the concen-
tration of soluble fibrin complexes in the blood of pa-
tients can serve as a certain prognostic marker for the 
development of traumatic disease, its severity and the 
development of disseminated intravascular coagula-
tion in traumatic disease.  
Key words: traumatic disease, primary hemostasis, 
adaptation, compensation. 
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Резюме. Застосування мінімально інвазивного діагностично-лікувального  алгоритму з використанням 
ендобіліарного стентування та релапароскопії є ефективним методом лікування жовчотеч після холе-
цистектомій.  




Одним з ускладнень холецистектомії (ХЕ) є виті-
кання жовчі. Жовчотеча, як ускладнення ХЕ, час-
тіше спостерігається при лапароскопічній холе-
цистектомії (ЛХЕ) (частота від 0,5% до 3% порів-
няно з від 0,1% до 0,5% при відкритій ХЕ) [1, 2]. 
Найбільш частим місцем жовчотечі є кукса міху-
рової протоки, а також субвезикальні протоки 
ложа жовчного міхура [1]. На початку виконання 
ЛХЕ жовчотечі лікувалися консервативно. Якщо 
стан пацієнта не покращувався, часто виконува-
лася лапаротомія. Тактика базувалася на досвіді 
хірурга та була індивідуальною. З впровадженням 
сучасних черезшкірних радіологічних втручань, 
терапевтичної ендоскопічної ретроградної холан-
гіографії (ЕРХПГ) і підвищенням довіри до лапа-
роскопічного методу, включаючи накладання 
швів [3] стало зрозумілим, що жовчотечі можуть 
успішно лікуватися мінімально інвазивно, що по-
тенційно знижує ускладнення та летальність. Ме-
тою даного дослідження є порівняння результатів 
лікування у пацієнтів до і після введення малоін-
вазивного підходу в лікуванні  жовчотеч. 
Мета дослідження: оцінити ефективність мі-
ніінвазивних технологій в лікуванні жовчотеч пі-
сля холецистектомії. 
Матеріали та методи. Були проаналізовані 
результати лікування 31 хворого з жовчотечами 
(внаслідок малих пошкоджень протоків) після 
ЛХЕ, що знаходилися на лікуванні у клініці НІХТ 
імені О.О. Шалімова впродовж 2001-2013 років. 
Першу групу становили 16 хворих, які лікувалися 
у 2001-2006 роках, до застосування у клініці міні-
мально інвазивного алгоритму ведення жовчотеч. 
Другу групу – 15 хворих, що були проліковані з 
застосуванням мініінвазивних технологій згідно 
розробленого мінімально інвазивного алгоритму. 
Жінок було 19 (61,3%), чоловіків 12 (38,7%). Се-
редній вік становив 55,9 років (39-75) у першій 
групі та 58,8 (37-76) у другій. 
Першим кроком, якщо клінічно підозрюється 
або діагностується жовчотеча є виконання ульт-
расонографії. Якщо діагностується велике пошко-
дження магістральних жовчних шляхів необхідна 
лапаротомія. При виявленні резидуальних конк-
рементів спільної жовчної протоки, які звичайно 
підтримують жовчотечу, проводиться їх ендоско-
пічне видалення. Якщо при первинній операції 
був встановлений дренаж та відмічається дрену-
вання жовчі, він залишається. Якщо ні, то любе 
знайдене скупчення жовчі дренується під УЗ-кон-
тролем за умов відсутності пошкоджень магістра-
льних жовчних проток. В разі вдалого та адекват-
ного дренування стан хворого покращується, не-
безпека розвитку перитоніту або сепсису зникає 
та можна продовжити проводити інтенсивну кон-
сервативну терапію з застосуванням антибіотиків 
та щоденною оцінкою стану хворого та вмісту 
дренажу.  
З нашого досвіду, виділення 300 мл та менше 
жовчі за добу та тенденція до зменшення за декі-
лька днів призводить до самостійного припи-
нення жовчотечі. В деяких випадках достатньо 
одного дренування для зупинення жовчотечі. Але 
якщо щодня виділяється 300 мл або більше жовчі 
впродовж декількох днів, необхідна біліарна де-
компресія. Якщо стан хворого після ЛХЕ погір-
шується, або з’являються ознаки біліарного пери-
тоніту не дивлячись на зовнішнє дренування жо-
© Ничитайло М.Ю., Литвиненко О.М., Лукеча І.І., Булик І.І., Гоман А.В., Загрійчук М.С., Гуцуляк А.І., Колесник А.В., 2014 
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вчі, ЕРХПГ з ЕПСТ/ЕБС виконуються невідкла-
дно. Ці заходи призводять до зменшення та при-
пинення жовчотечі, дозволяючи  розрішити 
явища абдомінального сепсису консервативно. 
Відсутність покращання, наявність ознак жовч-
ного перитоніту означає, що дренування жовчо-
течі неадекватне. В такому випадку необхідна не-
відкладна релапароскопія. Вона виконується з ви-
користанням попередніх місць введення троака-
рів. Вся жовч та рідинні скупчення аспіруються та 
очеревинна порожнина промивається до “чистих 
вод”. Після цього ретельно оглядається ложе жо-
вчного міхура та кукса міхурової протоки з метою 
ідентифікації місця жовчотечі. При його локаліза-
ції проводиться прошивання вікрилом 3.0 або клі-
пування. В підпечінковий простір вводиться 6-8 
мм дренаж. Якщо не вдається знайти джерело жо-
вчотечі, дренується підпечінковий простір, пра-
вий боковий канал та малий таз при необхідності.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
Приблизно в половини хворих проводилося дре-
нування ложа жовчного міхура інтраопераційно – 
у 9 та у 8 хворих першої та другої груп відповідно. 
Тому у цих хворих жовчотечі виявилися як підті-
кання жовчі назовні по дренажу черевної порож-
нини. Жовчний перитоніт був першим симптомом 
жовчотечі у 3 пацієнтів першої групи та 5 пацієн-
тів другої. У двох пацієнтів першої групи та у 
двох другої – дренажі були видалені на другий 
день після ХЕ. Явища перитоніту розвинулися че-
рез 2 доби. В інших хворих, у яких не дренувався 
підпечінковий простір, розвинулися явища місце-
вого або розповсюдженого перитоніту на 3-6-ту 
добу після операції. Джерела жовчотечі, що були 
виявлені при ЕРХПГ, лапаротомії та релапароско-
пії, у пацієнтів обох груп відображені у таблиці 1. 
 
Таблица 1  
Джерела жовчотеч (ЖТ) 
 1гр 2гр Всього 
ЖТ з кукси міхурової  
протоки 
4 5 9 
ЖТ з ложа міхура 2 1 3 
ЖТ з крайового ушко-
дження спільної жовчної 
протоки 
0 1 1 
ЖТ з аберантної протоки 1 1 2 
Не виявлено  9 7 16 
У 7 хворих першої групи спостерігалося спо-
нтанне видужання під дією консервативної тера-
пії, інші (9) – вимагали оперативного втручання. 
Показаннями для операції були розвиток жовч-
ного перитоніту у 3 хворих, в тому числі після 
раннього видалення дренажу – у 2 хворих, тривала 
жовчотеча у 4 та утворення великого рідинного 
скупчення разом з жовчотечею у 2 хворих. Всім 9 
хворим виконали лапаротомію (див. табл. 1) У ко-
жному випадку місце жовчотечі було кліповане 
або прошите атравматичними нитками, встановле-
ний трубчатий дренаж 8-10 мм. В двох випадках 
джерело жовчотечі встановити не вдалося, прове-
дені санація та дренування черевної порожнини. 




 1 група 2 група 
Ч/шкірні дренування 3 5 
ЕРХПГ 3 10 
Літоекстракція 2 4 
Сфінктеротомія 3 10 
Стентування/НБД 0 7 
Релапароскопія 0 6 
Лапаротомія 9 0 
Консерв. лікування 7 9 
п/о ліжко-день 13.1 11,7 
Помер один хворий. Середня тривалість гос-
піталізації становила 13,1 дні.  
9 з 15 хворих (60%) другої групи були пролі-
ковані консервативно. У трьох з 9 хворих було до-
статньо простого дренування, що призвело до 
спонтанного зменшення та припинення жовчотечі 
на шостий післяопераційний день. Але ЕРХПГ 
була застосована для діагностики стану жовчних 
шляхів та виявлення джерела жовчотечі у інших 6 
хворих, а також у 4 хворих, які крім того потребу-
вали хірургічного втручання  (релапароскопії). 
Дослідження було виконане у середньому через 5 
днів (діапазон 2-37) після первинної ЛХЕ. У 4 хво-
рих місцем жовчотечі була встановлення неспро-
можність кукси міхурової протоки, у 1 – бокове 
ушкодження спільної жовчної протоки (ймовірно 
електротермічне), в інших випадках визначити 
джерело жовчотечі було неможливим. Холедохо-
літіаз був виявлений у 4 хворих, їм була виконана 
ЕПСТ та літоекстракція, жовчні протоки були са-
новані. Ендобіліарні стенти були встановлені у 7 
хворих з метою більш ефективного забезпечення 
переважного току жовчі у дванадцятипалу кишку, 
що дозволяло припинити жовчотечу.  
Оперативне втручання виконано у 6 хворих, 
всі з яких були проліковані лапароскопічно (рис. 
1, 2).  
Біліарний перитоніт були першим проявом 
жовчотечі у 5 хворих, у двох з них не дивлячись 
на наявність дренажу. У 3 хворих виконані 
ЕРПХГ, ендобіліарне стентування та релапарос-
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Рис.1. Релапароскопія, ревізія. Скупчення жо-
вчі в піддіафрагмовому, підпечінковому прос-
торі, правому боковому каналі 
 
 
Рис. 2. Виділення неспроможної кукси міхуро-
вої протоки – джерела жовчотечі 
 
лапароскопія виконана після виявлення рідини у 
черевній порожнині та цілісності магістральних 
жовчних проток і відсутності конкрементів. У 
одного хворого місцем жовчотечі були протоки 
у ложі жовчного міхура, які були лапароскопічно 
прошиті та кліповані. У одного хворого спосте-
рігали недостатність кукси міхурової протоки, 
ще у одного – пошкодження аберантної жовчної 
протоки. Було виконане кліпування. У інших 3 
хворих джерело жовчотечі не було знайдено. 
Всім хворим виконано лаваж черевної порож-
нини та дренування підпечінкового простору та 
порожнини малого таза трубчатими дренажами 
8-10 мм. Хворі видужали та були виписані у за-
довільному стані. Середній ліжко-день становив 
11,7 дні. 
Запальні зміни в ділянці печінково-дванадця-
типалокишкової зв’язки, конкременти спільної 
жовчної протоки або дисфункція сфінктера Одді 
можуть відіграти значну роль в патогенезі жовчо-
течі [4]. Найбільш частою причиною пошко-
дження жовчних протоків є помилкова ідентифі-
кація спільної жовчної протоки, загальної печін-
кової  протоки або аберантного протоку [4]. Роз-
раховано, що більше 70% пошкодження жовчних 
протоків можна уникнути при переконливій та то-
чній ідентифікації міхурової протоки та жовчно-
міхурової артерії. Менш частою причиною жов-
чотечі є сковзання кліпси, електротермічні ушко-
дження, надмірне натягнення міхурової протоки 
при накладанні на неї кліпс та пошкодження жов-
чних протоків, що входять безпосередньо у ложе 
жовчного міхура [4, 5]. 
Більшість випадків жовчотеч спостерігається 
у пацієнтів, оперованих з приводу деструктивних 
форм холецистита [6]. Доброякісні властивості 
жовчного перитоніту затримують постановку 
раннього діагнозу, що може призвести до значних 
ускладнень і навіть летальності [7]. 
Жовчотечі з ложа жовчного міхура та пошко-
дженої аберантної протоки рідко діагностуються 
під час ЕРХПГ. Це пояснюється тим, що у випа-
дку з аберантними протоками, при їх пересіченні 
в більшості випадків центральна кукса кліпується 
і периферична не має зв’язку з магістральною жо-
вчною протокою і не може бути контрастована 
при ЕРХПГ [8]. При жовчотечі з ложа міхура, 
якщо вона виникає з тангенціально пошкоджених 
субвезикальних протоків, що дренуються у праву 
печінкову протоку або загальну печінкову, не зав-
жди вдається при ЕРХПГ створити достатній тиск 
контрастної речовини, щоб вона дійшла до пери-
ферійних відділів дрібних протоків та витікала на-
зовні через невеликий дефект (0,5-1,0 мм). Якщо 
пошкоджені печінково-міхурові протоки, які не 
пов’язані з магістральними протоками, то в та-
кому випадку вони не можуть бути контрастовані. 
Тому такі типи ушкоджень можливо виявити 
тільки при ретельному візуальному огляді діля-
нки втручання при лапаротомії чи релапароскопії. 
Висновок. Розроблено діагностично-лікува-
льний алгоритм з пріоритетом мінімально інвази-
вних технологій, що дозволяє максимально ско-
ротити час обстеження, уникнути необґрунтова-
них діагностичних та терапевтичних дій, скоро-
тити терміни медичної та соціальної реабілітації 
пацієнтів.  
Перспектива подальших досліджень. 
З’ясування клініко-патофізіологічних та патомо-
рфологічних критеріїв діагностично-лікуваль-
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ЖЕЛЧЕИСТЕЧЕНИЕ ПОСЛЕ ХОЛЕЦИСТЕ-
КТОМИЙ: ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ  
Резюме. Применение минимально инвазивного 
диагностическо-лечебного алгоритма с использо-
ванием ендобилиарного стентирования и релапа-
роскопии является эффективным методом лече-
ния желчетеч после холецистэктомий.  
Ключевые слова: желчетеча, холецистэктомия, 
эндоскопическая ретроградная холангиография, 
ендобилиарне стентирования. 
LEAKAGE OF BILE AFTER CHOLECYST-
ECTOMY: DIAGNOSIS AND TREATMENT  
Abstract. The use of minimally invasive diagnostic 
and therapeutic algorithms using endobiliary and 
relaparoskopy stenting is an effective treatment 
leakage of bile after cholecystectomy.  
Key words: leakage of bile, cholecystectomy, 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  
С ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИМИ РУБЦОВЫМИ СТРИКТУРАМИ  
МАГИСТРАЛЬНЫХ ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ  
И БИЛИОДИГЕСТИВНЫХ АНАСТОМОЗОВ 
 
 
РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З ПОСТТРАВМАТИЧНИМИ РУБЦЕ-
ВИМИ СТРИКТУРАМИ МАГІСТРАЛЬНИХ ЖОВЧНИХ ПРОТОКІВ ТА БІЛІОДІГЕСТИВ-
НИХ АНАСТОМОЗІВ 
Резюме. Представлено аналіз безпосередніх та віддалених результатів лікування 153 хворих післяопе-
раційними рубцевими стриктурами магістральних жовчних протоків і раніше накладенних біліодігес-
тивних анастомозів. У переважній більшості спостережень 125 (81,7%) хворим операцією вибору був 
ДПУ по Ру, з них у 34 без транспечінкового каркасного дренування. ББА виконаний 13, ГепДА – 4, 
РЕБВ – 11 пацієнтам. У ранні терміни спостереження післяопераційні ускладнення – 33,4%, леталь-
ність – 9,15%. Добрі та задовільні результати у віддаленому періоді після ДПУ спостерігалися в 85,4%. 
Факторами, які сприяли розвитку рестриктури БДА є високий рівень стриктури (“-1”, “-2”), відносно 
малий діаметр анастомозу (≤15 мм), використання ТПКД. Зрештою після повторних втручань за-
довільні результати лікування отримані у 91,8% хворих, які були виявлені у віддалені терміни спосте-
режень. 
Ключові слова: жовчні протоки, біліодегістивні анастомози, стриктури, операція. 
 
 
Несмотря на давно отработанную и постоянно со-
вершенствующуюся технику выполнения холе-
цистэктомии, частота повреждений желчных про-
токов не имеет тенденции к снижению. Авторы, 
занимающиеся проблемой реконструктивной хи-
рургии внепеченочных желчных путей отмечают, 
что, по сравнению с холецистэктомией из тради-
ционного доступа, внедрение лапароскопической 
холецистэктомии повлекло за собой увеличение 
частоты повреждений желчных протоков в 2-4 
раза и в процентном соотношении составляет 0,1-
3% [1-3].  
При травме желчных протоков ее лечение 
представляет исключительную сложность, требу-
ющую длительного лечения, дорогостоящих ле-
чебно-диагностических манипуляций, приводя-
щие к серьезной инвалидизации больных. Леталь-
ность составляет 8-17%, осложнения при опера-
циях возникают до 47%, развитие посттравмати-
ческих стриктур желчных протоков до 35-55% [2, 
4-7]. 
Последствия ятрогенного повреждения 
желчных протоков способны нанести катастрофи-
ческий урон здоровью больного, и только свое-
временно и грамотно выполненная операция спо-
собна предотвратить развитие столь тягостных 
осложнений как перитонит, наружных желчных 
свищей, рубцовых стриктур печеночного протока 
и как их следствие механическая желтуха, холан-
гит, абсцессы печени, билиарный цирроз [1, 3, 6-
8]. 
Несмотря на определенные успехи, достиг-
нутые в реконструктивной билиарной хирургии, 
неудовлетворительные результаты даже у самых 
опытных хирургов отмечаются в среднем в 10-
33% наблюдений. Такие больные нуждаются в по-
вторных, иногда неоднократных реконструктив-
ных операциях и их справедливо называют “били-
арными калеками” [9].  
Темами для обсуждения на сегодняшний 
день являются выбор оптимального метода ре-
конструкции билиарного дерева, показания к 
транспеченочному каркасному дренированию 
анастомоза и к операциям без использования кар-
касных дренажей, факторы риска развития сте-
ноза билиодигестивных анастомозов (БДА). 
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Материал и методы. В основу исследования 
включены результаты лечения 153 пациентов 
оперированных в Республиканском специализиро-
ванном Центре хирургии имени академика В. Ва-
хидова и в клинике СамМИ с посттравматиче-
скими рубцовыми стриктурами магистральных 
желчных протоков (МЖП) (134 больных – 
87,6%), а также с рубцовыми стенозами БДА (19 
больных – 12,4%), сформированных ранее в связи 
с травмой МЖП в сроки с 2000 по 2010 год. 
Возраст больных варьировал от 21 до 77 
лет. Средний возраст составил 48,12±1,4 лет. 
Женщин было 111 (72,5%), мужчин 42 (27,5 %).  
Среди 137 (89,5%) пациентов причиной раз-
вития стриктуры МЖП послужила ятрогенная 
травма гепатикохоледоха (ГХ) в процессе холе-
цистэктомии.  Из них у 53 во время лапароскопи-
ческой холецистэктомии, у 63 при традиционной 
или “открытой” холецистэктомии, у 21 при ми-
нилапаратомной холецистэктомии. У 7 больных 
повреждение МЖП произошло при выполнении 
резекции желудка по поводу язвенной болезни две-
надцатиперстной кишки, у 9 при операциях по по-
воду эхинококкоза печени и его осложнений. Ко 
времени поступления 56 (36,6%) больных имели в 
анамнезе одну операцию, 97 пациентов (63,4%) 
поступили имея в анамнезе 2-4 операции, выпол-
ненных ранее в связи с повреждением МЖП. 
Диагностический алгоритм базировался на 
учете клинических симптомов и применении ком-
плекса современных диагностических методов 
исследования, которые начинали с УЗИ. Наиболее 
информативным явилась ЧЧХГ – 47 (88,6%) из 
53, затем фистулохолангиография – 31 (67,4%) 
из 46, ЭРПХГ – 14 (19,7%) из 71. 
Ведущими клиническими симптомами 
стриктуры были холангит – 102 (66,7%), жел-
туха – 129 (84,3%). Наружный желчный свищ 
имелся у 57 (37,2%) пациентов, при этом у 14 
больных он был полным. Важнейшим фактором, 
определяющим хирургическую тактику, являлся 
тип стриктуры. Схематично распределение 
больных по уровню стриктуры (по классифика-
ции Э.И. Гальперина, 2002) представлено в таб-
лице 1.  
Среди наблюдавшихся пациентов, первона-
чальный уровень повреждения ГХ удалось вы-
явить у 146 (95,4%) больных. У 7 (4,6%) больных, 
поступивших из других стационаров, уровень 
стриктуры был выявлен только во время опера-
ции, поскольку медицинская документация не со-
держала необходимую информацию.  
Ближайшие результаты лечения оценива-
лись по числу и характеру осложнений, развив-  
 
Таблица 1  
Уровень рубцовой стриктуры желчного  
протока 















Всего 153 100 
 
шихся в послеоперационном периоде, числу ле-
тальных исходов. Отдаленные результаты оце-
нивались по данным стационарного и амбулатор-
ного обследования, а также путем анкетирова-
ния. 
Результаты исследования и их обсужде-
ние. Реконструктивные оперативные вмешатель-
ства были выполнены в 129 (84,3%) наблюдениях: 
ГепЕА – 125, ГепДА – 4. Восстановительные опе-
рации – ББА выполнен у 13 (8,5%) и рентгенэнд-
обилиарные вмешательства (РЭБВ) у 11 (7,2%) 
больных (табл. 2). 
В зависимости от клинических и интраопера-
ционных признаков, реконструкцию желчных 
протоков выполняли одно- или двухэтапными 
оперативными вмешательствами. В случаях уже 
сформированных стриктур стенки желчного про-
тока, как правило, были уплотнены и пригодны 
для формирования герметичного БДА. При ин-
тенсивной желтухе, холемической эндотоксемии 
и высоком риске декомпенсации печеночной не-
достаточности формирование БДА представляло 
собой высокий риск развития послеоперацион-
ных осложнений вплоть до летального исхода. В 
подобных ситуациях у 56 (36,6%) больных выпол- 
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Таблица 2 
Методы хирургической коррекции посттравматических стриктур  
МЖП в зависимости от ее типа 
Операция Тип стриктуры 
Всего 
+2 +1 0 -1 -2 
ГепЕА 
с ТПКД - - 15 49 21 85 




с ТПКД - - 2 2 - 4 
без 
ТПКД 




с ТПКД - - 2 - - 2 
без 
ТПКД 
1 - - - - 1 
ГепДА 1 3 - - - 4 
ББА 2 11 - - - 13 
РЭБВ 




3 - 3 - - 6 
Антеградноебужи-
рованиеГепЕА 
- - 1 - - 1 
Всего 10 19 45 58 21 153 
 
нено двухэтапное лечение: первым этапом фор-
мировали холангиостому. После стабилизации 
состояния больного производили вторым этапом 
реконструктивную операцию.  
При выполнении ГепЕА придерживались ос-
новных принципов формирования высокого пре-
цизионного БДА: 
- выделение печеночных протоков прокси-
мальнее стриктуры над рубцовыми тканями; 
- рассечение левого печеночного протока по 
методике Hepp-Couinaud; 
- выключение сегмента тощей кишки длиной 
80-90 см по Ру; 
- прецизионное формирование анастомоза 
однорядным узловым швом узлами наружу. 
Анализ результатов ГепЕА показал, что 
наиболее часто удавалось создать широкий ана-
стомоз при стриктурах, не захватывающих верх-
ний свод конфлюенса. Так, при стриктуре “0, -1” 
в большинстве случаев удалось сформировать 
анастомоз шире 20 мм, за счет выделения левого 
печеночного протока у места слияния его с пра-
вым протоком под портальной пластинкой, так 
называемая операция Hepp-Couinaud. 
Это давало возможность выделять протоки 
вне рубцовых тканей и накладывать анастомоз 
шириной до 2-3 см главным образом за счет ле-
вого печеночного протока.  
В группе больных с типом “-2”, чтобы сфор-
мировать единый анастомоз с тощей кишкой, пло-
щадку создавали за счет параллельного сшивания 
остатков долевых протоков по их медиальным 
стенкам, рассекая перегородку между ними (ме-
тод Cattell). После того как неоконфлюэнс был 
сформирован, дополнительно рассекали оба доле-
вых протока, что значительно увеличивало диа-
метр будущего соустья. 
Чем выше был уровень стриктуры, тем чаще 
приходилось прибегать к транспеченочному дре-
нированию зоны БДА. Так, в группе “+2”, а также 
в группе “+1” отсутствовала необходимость в 
применении транспеченочного дренажа. В группе 
“0” и “-1” необходимость в указанных мероприя-
тиях имелась в 19 (46,3%) и 51 (87,9%) наблюде-
ний соответственно. В группе больных со стрик-
турой типом “-2” во всех наблюдениях потребова-
лось транспеченочное дренирование зоны БДА 
(табл. 3). 
Транспеченочное дренирование зоны БДА 
применяли по Сейпол-Куриану (47), Прадери-
Смиту (13) и Гальперину (31). 
Таким образом, анализ выполненных вмеша- 
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Таблица 3 
Необходимость применения транспеченоч-






Без ТПД ТПД 
“+2” 3 - 3 
“+1” 2 - 2 
“0” 22 19 41 
“-1” 7 51 58 
“-2” - 21 21 
Всего 34 91 125 
 
тельств показал, что наиболее благоприятные воз-
можности для выполнения радикальной операции 
имелись при стриктурах “+2;+1;0;-1”.  
Остальным 28 (18,3%) больным выполнены 
следующие операции: 
- 4 (2,6%) наложен гепатикодуоденоанасто-
моз (ГепДА); 
- 13 (8,5%) наложен ББА;  
- 4 (2,6%) выполнено эндоскопическое стен-
тирование желчного протока; 
- 7 (4,6%) поступили клиникой рецидивиру-
ющего холангита и стеноза БДА после наложения 
ГепДА (6 больных) и ГепЕА (1 больной), им по-
требовались неоднократные сеансы РЭБВ.  
Среди 153 оперированных больных различ-
ного рода осложнения в раннем послеоперацион-
ном периоде отмечены у 48 (31,4%), из них в 14 
(9,15%) с летальным исходом. Осложнения в бли-
жайшем послеоперационном периоде представ-
лены в таблице 4. 
Несостоятельность БДА отмечена у 8 (5,2%) 
больных. Примечательно, что несостоятельность 
БДА развилась у 3 больных с типом стриктуры 
“0”, у 2 типом стриктуры “-1”, и у 3 тип стриктуры 
классифицировался как “-2”. Анализ собственных 
данных показал, что несостоятельность билиоди-
гестивного соустья развивалась в среднем на 4-5 
сутки после операции (от 2 до12 суток). В общей 
структуре данного осложнения, (в 6 из 8 наблю-
дений) несостоятельность БДА оказалась частич-
ной и представляла собой наружное желчеистече-
ние по контрольным дренажам, которое самосто-
ятельно прекратилось на 14-19 сутки. При полной 
несостоятельности БДА в 2 случаях потребова-
лась релапаратомия с наружным дренированием 
желчных протоков. 
Гемобилия развилась у 3 пациентов после 
проведенной реконструктивной операции. Этим 
больным произведена релапаротомия, так как 
консервативные методы гемостаза были неэффек-
тивными или эффект от их применения был крат-
ковременным, а эпизоды рецидива кровотечения 
принимали угрожающий характер. Во всех 3 
наблюдениях пришлось прибегнуть к разобще-
нию анастомоза, прошиванию кровоточащего 
участка. В 3 (1,9%) наблюдениях, когда гемоби-
лия явилась следствием чрескожно-чреспеченоч-
ных манипуляций, успешно применена консерва-
тивная тактика. 
Внутрибрюшное кровотечение имело место у 
3 (1,9%) пациентов. При релапаратомии во всех 
наблюдениях явного источника кровотечения об-
наружить не удалось: имела место диффузная 
кровоточивость из мягких тканей, из мест разде-
ленных сращений. В 3 (1,9%) случаях после нало-
жения ГепЕА на 7-9 сутки после операции от-
крылся тонкокишечный свищ через послеопера-
ционную рану. В 1 случае свищ самостоятельно 
ликвидировался. В 2 закончился летальным исхо-
дом на фоне полиорганной недостаточности. 
Нагноение послеоперационной раны выявлено у 8 
(5,2%) пациентов, при этом отягчающими факто-
рами, провоцирующими гнойное воспаление, 
были большое число перенесенных ранее опера-
тивных вмешательств на органах брюшной поло-
сти, рубцовая деформация мягких тканей перед-
ней брюшной стенки, травматичность оператив-
ного доступа.  
Печеночно-почечная и полиорганная недо-
статочность отмечена у 4 (2,6%) и 12 (7,8%) боль-
ных соответственно: все они были ранее неодно-
кратно оперированы по поводу основного заболе-
вания, имели в анамнезе длительную и интенсив-
ную желтуху, гистологически выявленный били-
арный цирроз. В 6 из 16 наблюдений данного 
осложнения указанные состояния были излечены 
консервативно, в 10 полиорганная недостаточ-
ность привела к летальному исходу. В 3 случаях 
летальный исход наступил в первые сутки после 
операции вследствие острой сердечно-сосуди-
стой недостаточности.   
В отдаленном периоде удалось проследить 
122 из 139 пациентов, что составило 87,8%. При 
этом в группе “+2” отслежены 9 (6,5%) больных,  
в группе “+1” – 15 (10,8%), “0” – 34 (24,5%), “-1” 
– 46 (33,1%), “-2” – 18 (12,9%). Средний срок 
наблюдения составил 5,34±0,5 года (табл. 5). 
Как свидетельствует опыт БДА, несмотря на 
кажущиеся простоту формирования и физиоло-
гичность подвергаются рубцеванию в течение 1-2 
лет после операции. В наших наблюдениях после 
восстановительных операций с рестриктурой ГХ 
поступили 11 больных в сроки от 1 года до 5 лет. 
В связи с наличием рецидива стриктуры, всем 
больным наложен ГепЕА по Ру (4 на ТПКД и 7 –  
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Таблица 4 
Осложнения в раннем послеоперационном периоде у больных с рубцовыми стриктурами пече-








Несостоятельность швов БДА 8 5,2 - - 
Гемобилия 6 3,9 - - 
Внутрибрюшное кровотечение 3 1,9 - - 
Тонкокишечный свищ 3 1,9 - - 
Острый панкреонекроз 1 0,65 1 0,65 
Нагноение послеоперационной раны 8 5,2 - - 
Печено-почечная недостаточность 4 2,6 - - 
Сердечно-сосудистая недостаточность 3 1,9 3 1,9 
Полиорганная недостаточность 12 7,8 10 6,5 
Всего 48 31,4 14 9,15 
 
Таблица 5 
Отдаленные результаты лечения и повторные хирургические вмешательства 
Тип операции К-во б-ных 
Рецидив 
стриктуры 
ГХ или БДА 
Повторное вмешательство и 
количество больных 
ГепЕА 
с ТПКД 66 11 5-РЭБВ, 3-ГепЕА 




с ТПКД 3 - - 




с ТПКД 2 1 - 
без ТПКД - - - 
ГепДА 4 4 1-РЭБВ, 3-ГепЕА 
ББА 11 11 11-ГепЕА 
РЭБВ 




6 6 5-РЭБВ, 1-ГепЕА 
Антеградное бужиро-
вание ГепЕА 
1 1 1-РЭБВ 
Всего 122 36 - 
 
без каркасного дренирования). 
После наложения ГепДА у всех больных в от-
даленном периоде наблюдали холангит и стеноз 
анастомоза: из них 6 пациентам проведены се-
ансы эндоскопической баллонной дилатации и 
диатерморасширения, а 4 больным выполнена ре-
конструктивная операция разобщение ГепДА и 
наложение ГепЕА по Ру на ТПКД. 
Нами проведен анализ отдаленных результа-
тов гепатикоеюноанастомозов. Из 125 больных с 
ГепЕА по Ру в отдаленном послеоперационном 
периоде удалось наблюдать 96 (76,8%) больных. 
В 82 (85,4%) наблюдениях полученный результат 
позволил говорить об отсутствии признаков 
стриктуры, в 14 (14,6%) наблюдениях отдаленные 
результаты признаны неудовлетворительными. В 
результате ретроспективного анализа установ-
лено, что рецидив стриктуры наступал, в основ-
ном, в течение первых двух лет с момента рекон-
структивной операции. Так, в течение 1 года ре-
цидив отмечен у 5 пациентов, в сроки от 2 до 3 лет 
у 9 пациентов. 
При ретроспективном сопоставлении полу-
ченных отдаленных результатов с данными про-
токолов операций установлены факторы способ-
ствовавшие развитию рестриктуры БДА у 14 
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больных:  
 - высокий уровень стриктуры (“-1”, “-2”) у 9; 
 - относительно малый диаметр анастомоза 
(≤15 мм) у 7;  
 - использование транспеченочных каркас-
ных дренажей у 12 пациентов. 
Зависимость развития неудовлетворитель-
ных результатов ГепЕА от указанных факторов 
подтверждается данными, представленными в 
таблицах 6, 7, 8.  
У 14 больных в связи с рецидивом стриктуры 
ГепЕА, 6 выполнено антеградное бужирование 
зоны анастомоза, 3 повторно наложен ГепЕА и 5 
больных периодически получают консерватив-
ную терапию. У 12 из 14 пациентов конечный за-
фиксированный результат был удовлетворитель-
ным, неудовлетворительный результат зафикси-
рован у 2 пациентов. 
Таким образом, в лечении стриктур МЖП по-
лучены хорошие результаты у 86 (70,5%) больных 
 
Таблица 6 
Влияние типа стриктуры на отдаленный ре-
зультат 
Результат  Уровень стриктуры Всего 
“+1” “0” “-1” “-2”  
Хороший 1 26 40 15 82 
Неудовлетво-
рительный 
1 4 6 3 14 
 
Таблица 7 
Влияние диаметра БДА на отдаленный 
результат 





≥ 25 мм  
Хороший 13 22 47 82 
Неудовлетво-
рительный 
7 5 2 14 
Таблица 8 
Влияние использования каркасных дренажей на качество отдаленного результата 
Результат  
Без ТПКД ТПКД Всего 
“+1” “0” “-1” “-2” “+1” “0” “-1” “-2”  
Хороший 1 16 7 - - 10 33 15 82 
Неудовлетворительный 1 1 - - - 3 6 3 14 
 
из 122 прослеженных в отдаленном периоде. Ре-
цидив возник у 29,5% больных. Повторная опера-
ция позволила добиться удовлетворительных ре-
зультатов у 72,2% из этой категории пациентов. В 
конечном итоге хорошие и удовлетворительные 
результаты составили 91,8%, частота неудовле-
творительных результатов 8,2%. 
Выводы. 1. Операцией выбора при рубцо-
вых стриктурах МЖП является ГепЕА по Ру. Ос-
новными условиями, влияющими на отдаленные 
результаты ГепЕА, являются уровень стриктуры, 
диаметр сформированного анастомоза и исполь-
зование ТПКД. 2. ГепЕА без ТПКД улучшает ре-
зультаты лечения, однако от этой методики при-
ходится отказываться у значительной части 
больных с высокими стриктурами желчных про-
токов. 3. Стриктуры тип “-1” и стриктуры разоб-
щающие систему слияния долевых протоков тип 
“-2”, являются наиболее сложными для хирурги-
ческой коррекции и занимают лидирующее ме-
сто в развитии осложнений, что позволяет отне-
сти больных с данным типом стриктур к группе 
пациентов с потенциальным риском развития ре-
цидива.  
Перспективы дальнейших исследований. 
Выяснение клинико-патофизиологических и па-
томорфологических критериев лечебно-диагнос-
тических алгоритмов с посттравматическими руб-
цовыми стриктурами магистральных желчных 
протоков. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕ-
НИЯ БОЛЬНЫХ С ПОСТТРАВМАТИЧЕ-
СКИМИ РУБЦОВЫМИ СТРИКТУРАМИ 
МАГИСТРАЛЬНЫХ ЖЕЛЧНЫХ ПРОТО-
КОВ И БИЛИОДИГЕСТИВНЫХ АНАСТО-
МОЗОВ 
Резюме. Проведены макро- и микроскопические 
исследования атипично расположенных хорд 
(АРХ) левого желудочка сердца человека. Опре-
деление положения АРХ по отношению к внут-
ренним структурам сердца и изучение их морфо-
логических особенностей необходимо для про-
гнозирования и предупреждения осложнений, 
возникающих у лиц с АРХ. Результаты исследо-
вания показали, что АРХ имели различное поло-
жение в полости левого желудочка. В зависимо-
сти от локализации в отделах желудочка, мы вы-
деляли базальные, срединные и верхушечные 
АРХ. На основании проведенных светооптиче-
ских исследований АРХ по строению мы разде-
лили на фиброзные, смешанные (фиброзно-мы-
шечные или мышечно-фиброзные) и мышечные. 
Во многих случаях АРХ при микроскопическом 
исследовании имели травматическое поврежде-
ние. Иногда наблюдалась дезорганизация колла-
геновых волокон с разволокнением и фрагмента-
цией их пучков.  
Ключевые слова: атипично расположенные 
хорды, левый желудочек сердца. 
RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF 
PATIENTS WITH POST-TRAUMATIC CICAT-
RICAL STRICTURES OF THE MAJOR BILE 
DUCTS AND BILIARY-ENTERIC ANASTO-
MOSIS 
Abstract. The analysis of direct and remote results of 
treatment of 153 patients with postoperative cicatrical 
strictures of the major bile ducts and biliary-enteric 
anastomosis applied earlier is presented in the arti-
cle. In the majority of cases, that is 125 (81,7%) pa-
tients were operated on by Hep ЕА by Roux method, 
34 of them – without transhepatic frame drainage 
(THFD). Biliary-enteric anastomosis (BEA) was per-
formed on 13 patients,  HepDA – 4, PEBV – 11 pa-
tients. In early period of observation postoperative 
complications were found in 33,4%, lethal outcome – 
9,15%. Good and satisfactory results in the remote 
period after HepЕА were found in 85,4%. The factors 
promoting the development of restricture of biliary-
enteric anastomosis were a high level of stricture (“-
1”, “-2”), a relatively small diameter of anastomosis 
(≤15mm), and the application of THFD. Finally, after 
repeated surgery satisfactory results were obtained in 
91,8% of patients examined in remote periods of ob-
servation.  
Key words: bile ducts, biliary-enteric anastomosis, 
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МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА АТИПОВО РОЗМІЩЕНИХ 
СТРУН ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ ЛЮДИНИ 
 
 
Резюме. Проведені макро- і мікроскопічне дослідження атипово розміщених струн (АРС) лівого шлу-
ночка серця людини. Визначення положення АРС по відношенню до внутрішніх структур серця та 
вивчення їх морфологічних особливостей необхідно для прогнозування і попередження ускладнень, 
виникаючих у осіб з АРС. Результати макроскопічного дослідження показали, що АРС мали різне по-
ложення у порожнині лівого шлуночка. Залежно від локалізації у відділах шлуночка, ми вирізняли ба-
зальні, серединні та верхівкові АРС. На підставі світлооптичних досліджень АРС за будовою ми поді-
лили на фіброзні, змішані (фіброзном’язові або м’язово-фіброзні) та м’язові. У багатьох випадках АРС 
при мікроскопічному дослідженні мали травматичне пошкодження. Деколи спостерігалися дезоргані-
зація колагенових волокон з розволокненням і фрагментацією їх пучків.  
Ключові слова: атипово розміщені струни, лівий шлуночок серця. 
 
 
За даними вітчизняних авторів основне клінічне 
значення атипово розташованих струн лівого 
шлуночка полягає в тому, що вони можуть бути 
однією з причин аритмій, етіопатогенетичним фа-
ктором ішемічного інсульту в молодих пацієнтів, 
а також рецидивуючої фібриляції шлуночків [1-
4]. Однак дані про аритмогенні властивості атипо-
вих струн неоднорідні та суперечливі [5-7]. 
Визначення положення атипової струни по 
відношенню до внутрішніх структур серця та їх 
морфологічних особливостей необхідно для про-
гнозування і попередження ускладнень у вигляді 
розривів струн, інфекційного ендокардиту, тро-
мбоемболій судин, аритмічного синдрому [8-10].  
Мета дослідження: з’ясувати особливості 
структурної організації атипово розміщених 
струн лівого шлуночка серця людей. 
Матеріал і методи. Матеріалом для дослі-
дження були ліві шлуночки 40 сердець людей. 
Для дослідження були використані макроскопіч-
ний метод, метод світлової мікроскопії та гістохі-
мічний методи. Дослідження виконані з дотри-
манням “Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю лю-
дини”, затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС №609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Укра-
їни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 
р., № 616 від 03.08.2012 р. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При дослідженні атипово розміщених струн 
(АРС) в камерах лівого шлуночка встановлено, 
що дані структури представляли собою фіброзні 
або фіброзно-м’язові тяжі, що перетинали порож-
нину лівого шлуночка і на відміну від типових 
струн, ектопічно фіксувалися до вільних стінок 
шлуночка, міжшлуночкової перегородки, соско-
подібних м’язів, але не сполучалися зі стулками 
клапана. 
Для визначення топографічного варіанта ро-
зташування атипової струни, порожнину лівого 
шлуночка умовно було поділено перпендикуля-
рно до довгої осі двома площинами на три рівних 
частини: верхівкову, середню та базальну. Отже, 
залежно від локалізації в частинах шлуночка, ми 
вирізняли базальні, серединні, верхівкові АРС. 
Якщо точки прикріплення АРС знаходились у ме-
жах однієї частини – її ідентифікували як попере-
чну. Діагональна АРС мала місця прикріплення у 
прилеглих частинах. Поздовжньою вважалась 
АРС, що простягалась від верхівкової до базаль-
ної частини, часто паралельно до міжшлуночко-
вої перегородки. 
АРС локалізувались між наступними внутрі-
шньосерцевими утворами: задній соскоподібний 
м’яз і стінка лівого шлуночка; передній соскопо-
дібний м’яз і міжшлуночкова перегородка; соско-
подібні м’язи; стінки лівого шлуночка і міжшлу-
ночкова перегородка; стінки лівого шлуночка. Де-
коли АРС віялоподібно прикріплювалися до 
© Малик Ю.Ю., 2014 
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трьох і більше утворів. 
В основному АРС були представлені пооди-
нокими тяжами. Якщо в порожнині лівого шлуно-
чка виявляли декілька АРС різної локалізації, то 
їх називали множинними. В 5 випадках нами ви-
явлені 2 і більше атипових струн в одній камері 
серця (рис. 1). 
У двадцяти дев’яти випадках були виявлені 
струни з поперечним положенням. При чому, ча-
сто вони розташовувались у серединному відділі, 
переважно зв’язуючи між собою соскоподібні 
м’язи, соскоподібні м’язи і стінку шлуночка. 
Діагональне розташування атипових струн 
виявили в 11 випадках. Вони локалізувались в се-
рединно-базальному і в верхівково-серединному 
відділах лівого шлуночка. 
При світлооптичному дослідженні АРС се-
рця людини встановлено, що ззовні поверхня 
струн вкрита ендокардом, який утворений повер-
хневим шаром ендотеліальних клітин (рис. 2), що 
розміщуються на суцільній базальній мембрані та 
підендотеліальним шаром. 
Під ендотелієм розташовувалася велика кіль-
кість еластичних волокон, які мали хвилеподіб-
ний напрям (рис. 3). 
Шар строми, що розташовується під ендока-
рдом характеризувався пухко розташованими ко-
лагеновими, еластичними волокнами, фіброблас-
тами та фіброцитами, які занурені в аморфний 
компонент сполучної тканини. Еластичні волокна 
містилися в меншій кількості та розташовувалися 
поздовжньо серед хвилеподібних колагенових во-
локон і заповнювали проміжки між клітинами 
сполучної тканини (рис. 4). 
Цей периферійний колагеново-еластичний 
шар межував або з колагеновим стрижнем струни, 
що вміщував потужні, щільні пучки колагенових 
волокон, або з серцевою м’язовою тканиною. 
Якщо у типових сухожилкових струнах сер-
цеві м’язові клітини частіше виявлялися в місцях 
відходження від соскоподібних м’язів, то в АРС 
серцеві м’язові клітини мали різну топографію. 
Співвідношення сполучної тканини до м’язового 
компонента різне: в одних АРС переважали ком 
 
Рис. 1. Фрагмент лівого шлуночка серця лю-
дини. Макропрепарат. 1 – порожнина лівого 
шлуночка; 2 – множинні верхівкові аномально 
розташовані струни 
 
Рис. 2. Поздовжній зріз аномально розташова-
ної сухожилкової струни лівого шлуночка серця 
людини. Забарвлення: Пікро-Малорі. Мікрофо-
тографія. Зб. х 400. 1 – ендотелій; 2 –колаге-
нові волокна; 3 – серцева м’язова тканина 
 
Рис. 3. Поздовжній зріз аномально розта-
шованої сухожилкової струни лівого шлуно-
чка серця людини. Забарвлення: за Вейгер-
том. Мікрофотографія. Зб. х 400. 1 – ендо-
телій; 2 – еластичні волокна 
 
Рис. 4. Поздовжній зріз аномально розташова-
ної сухожилкової струни лівого шлуночка серця 
людини. Забарвлення: за Вейгерт-ван-Гізон. Мі-
крофотографія. Зб. х 400. 1 – ендотелій; 2 – 
еластичні волокна; 3 – колагенові волокна; 4 – 
кардіоміоцити; 5 – кровоносна судина 
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поненти сполучної тканини, а саме: колагенові 
волокна, в інших кардіоміоцити. Кардіоміоцити 
перепліталися між собою, інколи розміщувались 
острівцями, супроводжувались кровоносними 
судинами. В деяких випадках м’язові клітини 
були тільки в місцях прикріплення АРС або до 
соскоподібного м’яза, або до стінки шлуночка 
(рис. 5). 
В 50% випадків кардіоміоцити простягалися 
вздовж всієї струни, при цьому остання мала ви-
гляд поділеної навпіл: одна половина утворена 
волокнистою сполучною тканиною, інша – попе-
речно-посмугованою серцевою м’язовою ткани-
ною (див. рис. 4). В 10% виявлялись струни, сер-
цевина яких була утворена тільки поперечно-пос-
мугованою серцевою м’язовою тканиною. 
В більшості випадків спостерігалися скорот-
ливі кардіоміоцити, але також виявлялись і про-
відні, які напевно є продовженням гілки лівої ні-
жки пучка провідної системи. Вони розташовува-
лись у внутрішніх шарах струни та були ширші та 
коротші порівняно зі скоротливими (рис. 6). 
Строма, що оточувала кардіоміоцити була 
представлена щільними пучками колагенових во-
локон, фібробластами та еластичними волокнами, 
зануреними в аморфну речовину мукополісахари-
дної природи. Між кардіоміоцитами ми спостері-
гали кровоносні судини (див. рис. 4). Переважали 
судини мікроциркуляторного русла. 
У багатьох випадках АРС при мікроскопіч-
ному дослідженні мали травматичне пошко-
дження, локальні ділянки фіброза. Деколи спосте-
рігатися дезорганізація колагенових волокон із 
розволокненням і фрагментацією їх пучків (рис. 
7).  
На підставі проведених досліджень АРС за 
будовою ми поділили на фіброзні, змішані (фіб-
розно-м’язові або м’язово-фіброзні) та м’язові. В 
більшості досліджень АРС були змішаного типу. 
Висновок. Визначення положення АРС по 
відношенню до внутрішніх структур серця та ви-
вчення їх морфологічних особливостей необхідно 
для прогнозування і попередження ускладнень, 
виникаючих у осіб з АРС. Результати дослі-
дження показали, що АРС мали різне положення 
у порожнині лівого шлуночка. Залежно від лока-
лізації у відділах шлуночка, ми вирізняли база-
льні, серединні та верхівкові АРС. На підставі сві-
тлооптичних досліджень АРС за будовою ми по-
ділили на фіброзні, змішані (фіброзно-м’язові або 
м’язово-фіброзні) та м’язові. У багатьох випадках 
АРС при мікроскопічному дослідженні мали тра-
вматичне пошкодження. Деколи спостерігалися 
дезорганізація колагенових волокон з розволок-
ненням і фрагментацією їх пучків. 
Перспективи подальших досліджень. Спів-
ставлення результатів морфологічних досліджень 
з клінічними та ехокардіологічними даними допо-
може визначити механізми виникнення усклад-
нень, що виникають у осіб з АРС. 
 
Рис. 5. Поздовжній зріз аномально 
розташованої сухожилкової струни 
лівого шлуночка серця людини. За-
барвлення: за Слінченко. Мікрофо-
тографія. Зб. х 400. 
1 – ендотелій; 2 – колагеново-елас-
тичний шар; 3 – кардіоміоцити; 4 – 
колагенові волокна
 
Рис. 6. Поздовжній зріз аномально 
розташованої сухожилкової струни 
лівого шлуночка серця людини з ная-
вністю провідних кардіоміоцитів. 
Забарвлення: за Вейгерт-ван-Гізон. 
Мікрофотографія. Зб. х 400. 1 – ен-
дотелій, 2 – колагеново-еластичний 
шар, 3 - провідні серцеві клітини 
(клітини Пуркіньє) 
 
Рис. 7. Поздовжній зріз аномально 
розташованої сухожилкової струни 
лівого шлуночка серця людини. За-
барвлення: за Слінченко. Мікрофо-
тографія. Зб. х 400 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
АТИПИЧНО РАСПОЛОЖЕННЫХ ХОРД ЛЕ-
ВОГО ЖЕЛУДОЧКА  
СЕРДЦА ЧЕЛОВЕКА 
Резюме. Проведены макро- и микроскопические 
исследования атипично расположенных хорд 
(АРХ) левого желудочка сердца человека. Опре-
деление положения АРХ по отношению к внут-
ренним структурам сердца и изучение их морфо-
логических особенностей необходимо для про-
гнозирования и предупреждения осложнений, 
возникающих у лиц с АРХ. Результаты исследо-
вания показали, что АРХ имели различное поло-
жение в полости левого желудочка. В зависимо-
сти от локализации в отделах желудочка, мы вы-
деляли базальные, срединные и верхушечные 
АРХ. На основании проведенных светооптиче-
ских исследований АРХ по строению мы разде-
лили на фиброзные, смешанные (фиброзно-мы-
шечные или мышечно-фиброзные) и мышечные. 
Во многих случаях АРХ при микроскопическом 
исследовании имели травматическое поврежде-
ние. Иногда наблюдалась дезорганизация колла-
геновых волокон с разволокнением и фрагмента-
цией их пучков.  
Ключевые слова: атипично расположенные хо-
рды, левый желудочек сердца. 
MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF 
THE ATYPICALLY LOCATED CHORDAE OF 
THE HUMAN HEART LEFT VENTRICLE 
Abstract. Performed macro- and microscopic 
examinations of atypically located chordae of the 
human heart left ventricle. Determination of 
atypically located chordae in relation to the internal 
structures of the heart and the study of their 
morphological features necessary to predict and 
prevent complications that arise in patients with 
ALCh. The results showed that atypically located 
chordae had different positions in the cavity of the left 
ventricle. Depending of the location in the 
departments of the ventricle, we distinguished the 
basal, middle and apical atypically located chordae. 
Based on research conducted by light microscopy 
atypically located chordae by structure we divided 
into the fibrous, mixed (fibrous-muscular or 
muscular-fibrous) and muscular. In many cases the 
atypically located chordae by microscopic 
examination had traumatic injury. Sometimes 
observed disorganization of collagen fibers and 
easing and fragmentation of their bundles. 
Key words: atypically located chordae, left ventricle 
of the heart. 
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ДВОЕТАПНЕ РЕВІЗІЙНЕ ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ КУЛЬШОВОГО  
СУГЛОБА ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ПРЕС-ФОРМ ДЛЯ  
ІНТРАОПЕРАЦІЙНОГО ВИГОТОВЛЕННЯ СПЕЙСЕРІВ 
 
 
Резюме. Метою даного дослідження є підвищення ефективності хірургічного лікування інфекційних 
ускладнень ендопротезування кульшового суглобу шляхом удосконалення технології двоетапного 
ревізійного ендопротезування (ДРЕ) із застосуванням розроблених прес-форм, що дозволяє швидко 
виготовити під час операції спейсер потрібного розміру, який за формою точно імітує однополюсний 
ендопротез. Виготовлення спейсера з використанням прес-форми виконує операційна медсестра, що 
економить операційний час хірурга. Головка спейсера має ідеально сферичну форму та гладеньку по-
верхню. Завдяки армуючим спицям спейсер набуває достатньої механічної міцності, що дозволяє 
пацієнту дотримуватися активного рухового режиму. До цементу додають високі дози антибіотиків з 
урахуванням даних антибіотикограми конкретного пацієнта. Удосконалена технологія ДРЕ кульшо-
вого суглоба застосована при хірургічному лікуванні перипротезної інфекції у 49 пацієнтів. Проведе-
ний аналіз віддалених результатів ДРЕ кульшового суглоба показав, що ерадикація інфекції та добрі 
функціональні результати досягнуті у 89,5% випадків. Середня оцінка у них становила 87,18±6,44 балів 
за шкалою Harris Hip Score. 
Ключові слова: ендопротезування, кульшовий суглоб, інфекційні ускладнення, перипротезна інфек-
ція, ревізійне ендопротезування, спейсер. 
 
 
Тотальне ендопротезування колінного та кульшо-
вого суглобів – поширена операція, яка дозволяє 
вирішити проблему лікування найтяжчих патоло-
гічних станів, таких як, переломи проксимального 
кінця стегнової кістки, деформуючий остеоарт-
роз, ревматоїдний артрит, асептичний некроз го-
ловки стегнової кістки, хвороба Бехтєрєва, після-
операційні, туберкульозні та постсептичні анкі-
лози суглобів [1]. Кінцевий результат цієї операції 
відмінний у переважної більшості пацієнтів [2-5]. 
Проте, зростання кількості операцій первинного 
ендопротезування кульшового та колінного суг-
лобів у світі та в Україні неминуче призводить до 
збільшення абсолютної кількості ускладнень, зо-
крема, перипротезної інфекції (ППІ). Це усклад-
нення не просто зводить нанівець результат опе-
рації, але нерідко ставить під погрозу збереження 
кінцівки або взагалі життя хворого [5-7]. Згідно 
Загальнонаціональної бази даних стаціонарних 
пацієнтів (NIS), в США в період з 01.10.2005 р. по 
31.12.2006 р. було проведено 60355 випадків реві-
зійного ендопротезування колінного суглоба. 
Найчастішими причинами ревізійного ендопроте-
зування були інфекція (25,2%) та асептичне роз-
хитування ендопротеза (16,1%), а найчастішим 
типом ревізійного втручання – одно- або двоета-
пна заміна усіх компонентів ендопротеза (35,2%). 
Середній ліжко-день для всіх ревізійних втручань 
становив 5,1 днів, а середня вартість лікування – 
$49,360 [8, 9]. За даними Національного реєстру 
ендопротезування суглобів Англії та Уельсу, у 
2010 році в цих країнах було виконано 5082 опе-
рацій ревізійного тотального ендопротезування 
колінного суглоба. З них 1157 операцій (23%) ви-
конано з приводу інфекцій. 
Найуспішнішою тактикою лікування ППІ ку-
льшового та колінного суглобів лишається двое-
тапне ревізійне ендопротезування, вперше опи-
сане Insall (1983), з частотою успішної ерадикації 
інфекції 91% [1, 6]. На першому етапі видаляють 
усі компоненти ендопротеза і цемент, проводять 
ретельну вторинну хірургічну обробку з розкрит-
тям та промиванням усіх порожнин і ходів і вста-
новлюють тимчасовий цементний спейсер з анти-
біотиком або антибіотиками. Спейсер слугує 
депо, що постійно виділяє антибіотики з усіх по-
верхонь, створюючи їх локальні високі концент-
рації протягом тривалого часу, що сприяє подо-
© Васильчишин Я.М., 2014 
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ланню інфекції. Окрім того, проводять системну 
антибіотикотерапію впродовж 6-8 тижнів після 
першого етапу оперативного лікування [2, 4, 6]. 
Мета роботи: підвищення ефективності хі-
рургічного лікування інфекційних ускладнень ен-
допротезування кульшового суглобу шляхом удо-
сконалення технології двоетапного ревізійного 
ендопротезування (ДРЕ). 
Матеріали і методи. Нами обстежено 49 
хворих, оперованих у Центрі травматології та 
ортопедії м. Чернівці в період з 2009 по 2013 роки, 
яким було виконано ДРЕ з приводу ППІ кульшо-
вого суглоба. Чоловіків було 24, жінок – 25 (рис. 
1). Середній вік хворих на момент виконання пер-
шого етапу ДРЕ становив 58,5±15,6 років (від 22 
до 81 років) (рис. 2). Переважали пацієнти віком 
від 50 до 79 років (77,6%).  
Нами встановлено, що середній індекс маси 
тіла (ІМТ) становив 23,9±3,0 кг/м2 (від 18,3 до 
39,8). 18 (36,7%) пацієнтів мали ожиріння І-ІІ 
ступеня, лише у одного ІМТ був нижче норми 
(18,3) (таблиця). 
Середній термін від первинного ендопроте-
зування до діагностування ППІ становив 
11,2±4,92 міс (рис. 3). Найчастіше ППІ була діаг-
ностована через 6-11 місяців після первинного ен-
допротезування (49,0%) та через 12-17 місяців 
(26,5%), що можна розцінити як пізні хронічні 
ППІ (ІІ тип за Fitzgerald). 
 
Рис. 1. Розподіл пацієнтів за статтю 
 
 
Рис. 2. Розподіл пацієнтів за віком 
Таблиця 
Розподіл пацієнтів за індексом маси тіла 
ІМТ Інтерпретація Абс. % 
<19 Недостатня вага 1 2,0 
19-24,9 Норма 14 28,6 
25-29,9 Надмірна вага 16 32,7 
30-34,9 Ожиріння І ст. 12 24,5 
35-39,9 Ожиріння ІІ ст. 6 12,2 
Всього  49 100 
 
 
Рис. 3. Розподіл пацієнтів за терміном розвитку ППІ 
 
Аналіз клінічного матеріалу показав, що в 41 
(83,7%) випадку ППІ розвинулася після цемент-
ного ендопротезування, у 5 (10,2%) випадках – пі-
сля безцементного, у 2 (4,1%) випадках – після 
встановлення оберненого гібридного ендопро-
теза і в 1 (2,0%) випадку – після встановлення без-
цементного ендопротезу з проксимальною ніж-
кою. 
Середній термін між етапами ДРЕ стано-
вив 91,6±41,3 (від 49 до 195) днів (рис. 4). 
Нами удосконалено технологію ДРЕ кульшо-
вого суглоба з використанням інтраопераційного 
виготовлення армованих антибіотикових спейсе-
рів (рис. 5) за допомогою розроблених металевих 
прес-форм семи типорозмірів (рис. 6), що дозво-
ляє додавати до цементу високі дози антибіоти-
ків відповідно до антибіотикограми пацієнта. 
Для цього нами розроблено “Пристрій для тимча-
сового реендопротезування проксимальної час-
тини стегнової кістки” (деклараційний патент 
України на корисну модель № 53286). При цьому 
вибір антибіотиків та їх комбінацій значно шир-
ший порівняно з доступними у продажу готовими 
спейсерами. 
Запропонований монолітний пристрій скла-
дається з головки 1, шийки 2 та ніжки 3 (рис. 5). 
Нами розроблено розбірну прес-форму з нер-
жавіючого сплаву, яка складається з двох симет-
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Рис. 5. Пристрій для тимчасового реендо-
протезування проксимальної частини стег-
нової кістки (пояснення в тексті) 
 
Рис. 6. Прес-форма для інтраопераційного  
виготовлення спейсера 
 
половину вкладають армуючі спиці, заливають кі-
стковий цемент з антибіотиком (рис. 7). Після 
полімеризації цементу з прес-форми виймають 
готовий спейсер (рис. 8). Спейсер імплантують 
на місце видаленого ендопротеза (рис. 9). Прес- 
форма має сім типорозмірів відповідно до най-
більш поширених діаметрів кульшової западини 
(від 48 до 60 мм з кроком 2 мм) та розмірів меду-





Рис. 7. Відкрита прес-форма в процесі 
заповнення напіврідким кістковим цеме-
нтом 
 
Оперативне лікування ППІ кульшового суг-
лоба за допомогою пристрою здійснювали насту-
пним чином: одним із відомих доступів проводили 
розріз м’яких тканин, проводили видалення ра-
ніше встановленого інфікованого ендопротеза, 
ретельну ревізію прилеглих тканин, промивання 
антисептичними розчинами. Виготовлений під 
час операції за допомогою розробленої нами прес-
форми спейсер із вмістом антибіотиків устано-
влювали в медулярний канал стегнової кістки. Го-
ловку спейсера вправляли у кульшову западину. 
Рану пошарово зашивали і дренували. 
Другий етап виконували через 6-12 тижнів після 
першого за умови клінічного та лабораторного 
підтвердження відсутності інфекції. Він полягав 
у видаленні спейсера та встановленні ревізійного 
ендопротезу. 
Всі пацієнти отримували системну антибіо-
тикотерапію з урахуванням чутливості збудни-
ків, прямі антикоагулянти та симптоматичну 
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Рис. 8. Готовий цементно-анти-
біотиковий спейсер у відкритій 
прес-формі 
 
Рис. 9. Імплантація цементно-анти-
біотикового спейсера кульшового су-
глоба 
 Рис. 10. Набір прес-форм семи ти-
порозмірів для інтраопераційного 
виготовлення спейсерів кульшового 
суглоба 
милицями без опори на оперовану кінцівку з дру-
гого дня після операції та лікувальну фізкультуру. 
В післяопераційному періоді проводилась контро-
льна рентгенографія оперованого суглоба та ко-
нтроль лабораторних показників. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведений аналіз віддалених результатів двое-
тапного ревізійного ендопротезування кульшо-
вого суглоба пацієнтів показав, що застосування 
розробленої технології дозволило досягти еради-
кації інфекції та отримати добрі функціональні 
результати лікування ППІ у 89,5% випадків. Се-
редня оцінка у них становила 87,18±6,44 балів за 
шкалою Harris Hip Score. 
Застосування розробленої нами технології ін-
траопераційного виготовлення спейсера із засто-
суванням прес-форм має ряд переваг: дозволяє 
швидко виготовити під час операції спейсер пот-
рібного розміру; головка спейсера має ідеально 
сферичну форму та гладеньку поверхню; завдяки 
армуючим спицям спейсер набуває достатньої ме-
ханічної міцності, що дозволяє пацієнту дотриму-
ватися активного рухового режиму; виготовлення 
спейсера з використанням прес-форми виконує 
операційна медсестра, що економить операційний 
час хірурга; до цементу додають високі дози ан-
тибіотиків з урахуванням даних антибіотиког-
рами конкретного пацієнта.  
Отже, удосконалена нами методика ДРЕ ку-
льшового та колінного суглобів вигідно вирізня-
ється від загальноприйнятої завдяки можливості 
вибору дози та комбінації антибіотиків, простоті 
у виконанні та відсутності необхідності постійно 
мати набір готових спейсерів усіх типорозмірів 
при невисокій частоті таких операцій та обмеже-
них термінах зберігання. 
Висновки. 1. При лікуванні перипротезної 
інфекції кульшового суглоба методом вибору є 
удосконалена нами технологія двоетапного реві-
зійного ендопротезування з використанням роз-
роблених прес-форм для інтраопераційного виго-
товлення цементно-антибіотикових спейсерів з 
урахуванням даних антибіотикограми кожного 
пацієнта. 2. Удосконалена технологія двоетап-
ного ревізійного ендопротезування кульшового 
суглоба з використанням розроблених прес-форм 
для інтраопераційного виготовлення спейсерів за-
стосована при хірургічному лікуванні перипроте-
зної інфекції у 49 пацієнтів, дозволила досягти 
ерадикації інфекції та отримати добрі функціона-
льні результати лікування ППІ у 89,5% випадків. 
Середня оцінка у них становила 87,18±6,44 балів 
за шкалою Harris Hip Score.  
Перспективи подальших досліджень. Роз-
робка нових прес-форм для інтраопераційного ви-
готовлення спейсерів для ендопротезування куль-
шового та колінного суглобів з метою зменшення 
перипротезної інфекції. 
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СУСТАВА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРЕСС-
ФОРМ ДЛЯ ИНТРАОПЕРАЦИОННОГО ИЗ-
ГОТОВЛЕНИЯ СПЕЙСЕРОВ 
Резюме. Целью данного исследования было улуч-
шение результатов лечения перипротезной ин-
фекции тазобедренного сустава путем двухэтап-
ного ревизионного эндопротезирования (ДРЭ) с 
использованием разработанных пресс-форм для 
интраоперационного изготовления цементно-ан-
тибиотиковых спейсеров. Применение разрабо-
танной технологии позволяет быстро изготовить 
во время операции спейсер нужного размера, по 
форме точно имитирующий однополюсный эндо-
протез. Изготовление спейсера с использованием 
пресс-формы выполняет операционная мед-
сестра, что экономит операционное время хи-
рурга. Головка спейсера имеет идеально сфериче-
скую форму и гладкую поверхность. Благодаря 
армирующим спицам спейсер приобретает доста-
точную механическую прочность, что позволяет 
пациенту придерживаться активного двигатель-
ного режима. В цемент добавляют высокие дозы 
антибиотиков с учетом данных антибиотико-
граммы конкретного пациента. Усовершенство-
ванная технология ДРЭ использована при хирур-
гическом лечении перипротезной инфекции у 49 
пациентов. Проведенный анализ отдаленных ре-
зультатов ДРЭ тазобедренного сустава показал, 
что эрадикация инфекции и хорошие функцио-
нальные результаты достигнуты в 89,5% случаев. 
Средняя оценка у них составила 87,18±6,44 бал-
лов по шкале Harris Hip Score.  
Ключевые слова: эндопротезирование, тазобед-
ренный сустав, инфекционные осложнения, пери-
протезная инфекция, ревизионное эндопротези-
рование, спейсер. 
 
TWO-STEP REVISION ENDOPROSTHETICS 
OF THE FEMORAL JOINT APPLYING 
PRESS-FORMS FOR INTRAOPERATIVE 
SPACERS MAKING  
Abstract. The objective of the research is to promote 
the efficacy of surgical treatment of infectious com-
plications after endoprosthetics of the femoral joint 
by means of improvement of two-step revision endo-
prosthetics (TSRE) method applying the designed 
press-forms, which enables quickly to make a spacer 
of necessary size during the operation imitating the 
shape of a hemialloplastic endoprosthesis exactly.  
The spacer is made with the use of a press-from by a 
surgical nurse saving the operative time of a surgeon. 
The spacer’s head is of an ideal spherical shape and 
smooth surface. Due to reinforcing wires the spacer 
becomes rather strong mechanically enabling the pa-
tient to lead active motor regime. High doses of anti-
biotics are added to cement considering the findings 
of antibioticogram of every patient.  Improved TSRE 
method of the femoral joint has been applied in sur-
gical treatment of periprosthetic infection in 49 pa-
tients. The analysis of remote results of TSRE of the 
femoral joint was indicative of the fact that eradica-
tion of infection and favourable functional outcome 
were achieved in 89,5% of cases. An average evalua-
tion among them was 87,18±6,44 by Harris Hip 
Score. 
Key words: endoprosthetics, femoral joint, infec-
tious complications, periprosthetic infection, revision 
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Резюме. У ході морфометричного дослідження магнітно-резонансних томограм дано комплексну при-
життєву характеристику вентрикулярної системи головного мозку у людей літнього віку. Вивчені ген-
дерні особливості та міжпівкульна асиметрія відповідних параметрів. Обстеження проводились у ста-
ндартних анатомічних площинах (сагітальній, фронтальній і аксіальній) у людей без візуальних ознак 
органічних уражень головного мозку і черепа. Проаналізовано 38 томограм осіб літнього віку (14 чо-
ловіків та 24 жінок). Вивчено 13 показників лікворної системи головного мозку та виявлено вірогідне 
збільшення у осіб чоловічої статі наступних параметрів: довжини переднього рога правого бічного 
шлуночка, довжини та ширини центральної частини бічного шлуночка як справа, так і зліва, довжини 
нижнього рога бічного шлуночка зліва і справа, та передньозаднього розміру бічного шлуночка справа 
і зліва. Деякі із вивчених параметрів мали вірогідну міжпівкульну асиметрію, а саме у чоловіків зліва: 
ширини тіла бічного шлуночка, довжини та ширини заднього рога бічного шлуночка, передньозад-
нього розміру бічного шлуночка; у жінок – довжини нижнього рога бічного шлуночка справа. 
Ключові слова: вентрикулярна система, літній вік, чоловіки, жінки, МРТ, морфометрія. 
 
 
На сучасному етапі розвитку медичної науки по-
мітно зростає роль фундаментальних дисциплін, у 
тому числі анатомії людини, медичної та інтегра-
тивної антропології [1, 2]. Чим точніше і вірогід-
ніше стають методи медичної візуалізації, тим ак-
туальніше постає проблема правильної інтерпре-
тації та стандартизації даних одержуваного зобра-
ження [3]. 
Введення в медичну практику нових методів 
нейровізуалізації – комп’ютерної та магнітно-ре-
зонансної томографії (МРТ) змінило принципи ді-
агностики морфологічних змін головного мозку і 
відкрило нові горизонти у вивченні його будови 
[4]. 
У джерелах літератури наводяться супереч-
ливі і фрагментарні дані про анатомічні особливо-
сті та морфометричні параметри відділів голов-
ного мозку, і насамперед його вентрикулярної си-
стеми, в різні вікові періоди життя людини. Голо-
вному мозку людини притаманна значна статево-
вікова анатомічна мінливість. Він різниться у чо-
ловіків і жінок, у різних рас, етнічних груп. 
Ознаки відмінностей зберігаються з покоління в 
покоління і можуть бути важливою характеристи-
кою варіабельності мозку людини, як біологіч-
ного виду [5]. Проте, статево-вікові особливості 
будови шлуночків головного мозку з урахуван-
ням їх індивідуальної анатомічної мінливості ви-
вчені недостатньо [6, 7]. 
У той же час, практично відсутні роботи із за-
стосуванням класичного методу анатомії – “опи-
сувально-вимірювального”, тобто дослідження по 
індивідуальній мінливості людей із залученням 
морфометричних методів та використанням мето-
дів варіаційної статистики. 
Недостатньо розроблена проблема індивідуа-
льного розвитку головного мозку в постнаталь-
ному періоді онтогенезу. Процес розвитку людсь-
кого організму після народження більше вивче-
ний лише щодо періоду дитинства [8] і недостат-
ньо щодо періодів літнього та старечого віку. У 
зв’язку з цим актуальним є з’ясування прижит-
тєвих морфометричних характеристик, насампе-
ред для вентрикулярної системи головного мозку 
у людей літнього віку [9]. 
Мета дослідження: оцінити морфометричні 
параметри вентрикулярної системи головного мо-
зку за результатами МРТ людей літнього віку (жі-
нки – 56-74 роки та чоловіки 61-74 роки). 
Робота виконана відповідно до основного  
© Комшук Т.С., 2014 
Оригінальні дослідження 
 
56                                                             Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 4 – 2014 
плану НДР Буковинського державного медичного 
університету і є фрагментом комплексної міжка-
федральної теми “Закономірності перинатальної 
анатомії та ембріотопографії. Визначення ста-
тево-вікових особливостей будови і топографо-
анатомічних взаємовідношень органів та струк-
тур в онтогенезі людини” (№ державної реєстра-
ції 0110U003078).  
Матеріали і методи. Обстеження проводи-
лись у відділенні променевої діагностики клініч-
ного закладу “Рівненська обласна клінічна ліка-
рня” на комп’ютерному томографі General 
Electric Неalthcare “SignaMRI 1.5Т” та у кабінеті 
магнітно-резонансної томографії клінічного за-
кладу “Луцька міська клінічна лікарня” на 
комп’ютерному томографі Signa Profile Ce 
Medical Sistem-1,5 Tл у стандартних анатомічних 
площинах (сагітальній, фронталь-
ній і аксіальній). Вимірювання про-
водилися у людей без візуальних 
ознак органічних уражень головного 
мозку і черепа. 
Проаналізовано 38 томограм 
осіб літнього віку (14 чоловіків та 
24 жінок). Результати оброблялися 
методами дескрипційної стати-
стики з використанням t-критерію 
подібності-відмінності Стью-
дента. 
Результати дослідження та їх 
обговорення. Вивчено 13 морфо-
метричних параметрів лікворної си-
стеми головного мозку, а саме роз-
міри бічних, ІІІ та IV шлуночків го-
ловного мозку та довжину водопро-
воду мозку в осіб обох статей літ-
нього віку. Дані представлені в таб-
лиці. 
Аналіз морфометричних пара-
метрів шлуночків головного мозку, 
наведених у таблиці, свідчить про 
наявність певної статевої анатоміч-
ної мінливості вентрикулярної сис-
теми головного мозку та міжпівку-
льної асиметрії. 
Найбільша мінливість у вивче-
них нами морфометричних парамет-
рах спостерігається при аналізі роз-
мірів бічних шлуночків. Встанов-
лено, що довжина переднього рога 
бічного шлуночка є дещо більшою 
зліва у жінок на 4,6%. У чоловіків 
довжина переднього рога бічного 
шлуночка є однаковою як справа, 
так і зліва. У жінок виявлено вірогідне зменшення 
довжини переднього рога правого бічного шлуно-
чка, а лівого – на 1,9% порівняно з чоловіками. 
Ширина переднього рога бічного шлуночка 
однакова справа і зліва у чоловіків, а у представ-
ників протилежної статі навпаки незначне збіль-
шення спостерігається зліва на 1,2%. Довжина 
тіла правого і лівого бічних шлуночків є вірогідно 
меншою у жінок порівняно з чоловіками та спо-
стерігається міжпівкульна асиметрія із збільшен-
ням даного параметра зліва у жінок на 1,5%. Ши-
рина тіла бічного шлуночка є вірогідно більшою 
зліва у чоловіків, а у жінок лише на 1,5%. Спосте-
рігається вірогідна різниця у ширині тіла бічного 
шлуночка між чоловіками та жінками, із змен-
шенням цього параметра у жінок. 
Довжина заднього рогу бічного шлуночка 
Таблиця 
Морфометричні параметри шлуночків головного мозку 






1 Довжина переднього 
рога бічного шлуночка 
ч 31,4±1,8 31,3±1,4 
ж 29,3±1,4* 30,7±1,8 
2 Ширина переднього рога 
бічного шлуночка 
ч 8,4±0,8 8,4±0,7 
ж 8,1±0,8 8,2±0,9 
3 Довжина тіла бічного 
шлуночка 
ч 47,5±2,3 47,5±1,7 
ж 44,8±2,7* 45,4±3,5* 
4 Ширина тіла бічного 
шлуночка 
ч 14,6±0,9 15,4±0,9** 
ж 12,2±0,8* 12,39±0,7* 
5 Довжина заднього рогу 
бічного шлуночка 
ч 34,3±7,5 39,8±3,6** 
ж 36,3±3,8 37,7±5,2 
6 Ширина заднього рогу 
бічного шлуночка 
ч 9,6±1,4 9,4±1,1 
ж 8,7±1,8 9,2±2,0 
7 Довжина нижнього рогу 
бічного шлуночка 




8 Передньозадній розмір 
бічного шлуночка 
ч 99,3±1,7 102,8±1,8** 
ж 96,7±3,4* 96,7±3,1* 
9 Довжина III шлуночка ч 30,6±2,8 
ж 29,9±3,4 
10 Висота III шлуночка ч 17,3±0,7 
ж 17,8±1,4 








Висота IV шлуночка ч 11,1±1,0 
ж 10,8±0,9 
Примітки: * – вірогідна різниця між чоловіками та жінками, ** – 
вірогідна різниця між відповідними параметрами справа та зліва; ч 
– чоловіки, ж – жінки 
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зліва у чоловіків є більшою на 5,3% порівняно з 
протилежною статтю, а у жінок цей параметр 
справа більший на 5,5%. 
У чоловіків спостерігається вірогідна асиме-
трія зі збільшенням довжини заднього рога лівого 
бічного шлуночка порівняно з правим, а у жінок 
теж спостерігається тенденція до збільшення 
цього параметра зліва на 3,7%. Довжина ниж-
нього рогу правого бічного шлуночка вірогідно 
більша як у жінок, так і у чоловіків. Також відмі-
чена вірогідна статева різниця у показнику як 
справа так і зліва, зі збільшенням у чоловіків. 
Передньозадній розмір бічних шлуночків віро-
гідно більший у чоловіків, порівняно з жінками. 
При аналізі міжпівкульної різниці даного параметра 
виявлено вірогідне збільшення передньозаднього 
розміру лівого бічного шлуночка у чоловіків. 
Довжина ІІІ шлуночка дещо більша у чолові-
ків порівняно з жінками на 2,3%. Статевих відмін-
ностей у ширині ІІІ шлуночка не виявлено. Дов-
жина водопроводу мозку є вірогідно більшою у 
жінок, ніж у чоловіків. Довжина та висота IV шлу-
ночка має тенденцію до збільшення у чоловіків на 
2,2% та 2,7% відповідно. 
При проведенні дослідження нами встанов-
лено збільшення розмірів структур шлуночкової 
системи мозку, а саме: довжини передніх рогів і 
вірогідно тіла правого і лівого бічних шлуночків 
у чоловіків, ширини заднього рогу та довжини ни-
жнього рогу правого бічного шлуночка у чолові-
ків, вірогідне збільшення передньозаднього роз-
міру бічних шлуночків у чоловіків. 
Виявлена вірогідна міжпівкульна асиметрія 
із збільшенням ширини тіла та довжини заднього 
рога лівого бічного шлуночка у чоловіків, збіль-
шенням довжини нижнього рога правого бічного 
шлуночка як у чоловіків, так і у жінок, збільшення 
передньозаднього розміру лівого бічного шлуно-
чка у чоловіків. 
Можна припустити, що подібна вікова струк-
турна реорганізація головного мозку зумовлена 
стійкими метаболічними зрушеннями, що відбу-
ваються в мозку в процесі “старіння” [5]. 
Висновки. 1. Аналіз морфометричних пара-
метрів виявив вірогідне збільшення у осіб чолові-
чої статі наступних показників: довжини перед-
нього рога правого бічного шлуночка, довжини та 
ширини центральної частини і довжини нижнього 
рога правого і лівого бічних шлуночків та їх пе-
редньозаднього розміру. 2. При вивченні міжпів-
кульної асиметрії виявлено вірогідне збільшення 
у чоловіків наступних параметрів: ширини тіла, 
довжини та ширини заднього рога лівого бічного 
шлуночка, а також його передньозаднього роз-
міру; у жінок – довжини нижнього рога правого 
бічного шлуночка. 
Перспективи подальших досліджень. Дос-
лідження залежності параметрів лікворної сис-
теми головного мозку людини від форми черепа, 
типу тілобудови і статі. 
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ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВЕНТРИ-
КУЛЯРНОЙ СИСТЕМЫ МОЗГА У ЛИЦ ПО-
ЖИЛОГО ВОЗРАСТА ПО ДАННЫМ МАГ-
НИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 
Резюме. В ходе морфометрического исследова-
ния магнитно-резонансных томограмм дано ком-
плексную прижизненную характеристику же-
лудочковой системы головного мозга у пожилых 
людей. Изучены гендерные особенности и межпо-
лушарная асимметрия соответствующих показа-
телей. Обследования проводились в стандартных 
анатомических плоскостях (сагиттальной, фрон-
тальной и аксиальной) у людей без визуальных 
признаков органических поражений головного 
мозга и черепа. Проанализированы 38 томограмм 
лиц пожилого возраста (14 мужчин и 24 женщин). 
Изучено 13 показателей ликворной системы голо-
вного мозга и выявлено достоверное увеличение 
у лиц мужского пола следующих показателей: 
длины переднего рога правого бокового желудо-
чка, длины и ширины центральной части боко-
вого желудочка как справа, так и слева, длины ни-
жнего рога бокового желудочка слева и справа, и 
переднезаднего размера бокового желудочка 
справа и слева. Некоторые из изученных показа-
телей имели достоверную межполушарную аси-
мметрию, а именно у мужчин слева: ширины тела 
бокового желудочка, длины и ширины заднего 
рога бокового желудочка, переднезаднего раз-
мера бокового желудочка; у женщин – длины ни-
жнего рога бокового желудочка справа. 
Ключевые слова: желудочковая система, пожи-
лой возраст, мужчины, женщины, МРТ, морфоме-
трия. 
AGE-DEPENDENT FEATURES OF THE CER-
EBRAL VENTRICULAR SYSTEM IN EL-
DERLY PERSONS BY THE FINDINGS OF 
MAGNETIC-RESONANCE TOMOGRAPHY 
Abstract. During morphometric study of magnetic 
resonance tomograms a comprehensive in vivo char-
acteristic of the cerebral ventricular system in elderly 
persons is presented. Gender peculiarities and inter-
hemispheric asymmetry of relevant indicators are 
studied. The examinations were conducted in stand-
ard anatomical planes (sagittal, frontal and axial) in 
people with no visual signs of organic lesions of the 
brain and skull. 38 tomograms of elderly patients 
were analyzed 38 (14 men and 24 women). 13 indi-
cators of the liquor system of the brain were studied 
and a significant increase of the following parameters 
were found in males: the length of the anterior horn 
of the right lateral ventricle, the length and width of 
the central part of the lateral ventricle both on the 
right and left, the length of the lower horn of the lat-
eral ventricle on the left and right, and anterior-poste-
rior size of the lateral ventricle on the right and left. 
Some of the parameters studied possessed reliable in-
ter-hemispheric asymmetry, namely, in men on the 
left: the body width of the lateral ventricle, the length 
and width of the posterior horn of the lateral ventricle, 
anterior-posterior size of the lateral ventricle; in 
women – the length of the lower horn of the lateral 
ventricle on the right. 
Key words: ventricular system, elderly, men, 
women, MRI, morphometry. 
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Резюме. У даній статті клінічно-лабораторно обґрунтовано запропонований метод корекції рівня вну-
трішньочеревного тиску після закриття лапаротомії за гострого поширеного перитоніту, який включає 
зшивання лише країв шкіри лапаротомної рани. Встановлено, що застосування даного методу призво-
дить до відсутності випадків внутрішньочеревної гіпертензії III-IV ступенів, вірогідного зниження рі-
вня внутрішньочеревного тиску, ступеня органної дисфункції, а також ліжкоднів. 
Ключові слова: гострий поширений перитоніт, лапаростомія, внутрішньочеревний тиск, внутрішньо-
черевна гіпертензія. 
 
Незважаючи на значні досягнення сучасної меди-
цини у лікуванні гострої хірургічної патології ор-
ганів черевної порожнини (ОЧП), гострий поши-
рений перитоніт (ГПП) все ще залишається най-
більш частою причиною високої летальності, яка 
сягає 40-85% [1, 2]. 
Складність цієї проблеми обумовлена відсут-
ністю чітких критеріїв у виборі об’єму оператив-
ного втручання при ліквідації джерела перито-
ніту, встановленні показань щодо оптимального 
вибору методів санації черевної порожнини тощо 
[1-3]. 
Однією із вагомих причин незадовільних ре-
зультатів лікування хворих на ГПП є внутрішньо-
черевна гіпертензія (ВЧГ), яка виникає майже у 
кожного третього пацієнта в ранній післяопера-
ційний період та є пусковим механізмом пору-
шення функцій різних органів і систем організму 
[4]. 
За даними С.Д. Шеянова та ін. (2009), у хво-
рих на ГПП незалежно від ступеня його розпо-
всюдженості після виконання оперативного втру-
чання рівень ВЧТ поступово знижується, проте 
залишається вірогідно вищим, ніж у здорових осіб 
[5]. 
Формування лапаростомії, окрім адекватної 
санації черевної порожнини, дозволяє зменшити 
рівень ВЧТ в ранній післяопераційний період, 
проте відновлення цілісності черевної стінки при-
зводить до різкого його зростання на тлі вираже-
ної органної дисфункції, що значно ускладнює 
процес одужання таких пацієнтів та в деяких ви-
падках може призвести до летальних наслідків. 
Одним із способів зниження рівня ВЧТ в ран-
ній післяопераційний період є зшивання лише 
країв шкіри лапаротомної рани. Незважаючи на 
технічні труднощі закриття лапаротомної рани, 
необхідність виконання пластики передньої чере-
вної стінки після застосування даного способу, 
багато авторів, вказують на його ефективність та 
пропонують застосовувати [4, 6]. 
Зважаючи на це, необхідно чітко визначити 
доцільність застосування даного методу, саме пі-
сля закриття лапаростомії, оскільки її наявність 
позитивно впливає на рівень ВЧТ в ранньому піс-
ляопераційному періоді. 
Мета дослідження: порівняти рівень ВЧТ та 
частоту розвитку ВЧГ, а також ступінь органної 
дисфункції у хворих на ГПП із накладеною лапа-
ростомією, залежно від вибору методу її закриття. 
Матеріали і методи. Досліджено 25 хворих 
на ГПП, із сформованою лапаростомією, які, за-
лежно від типу її закриття, були розподілені на 
дві групи – контрольну та основну.  
Основну групу утворили 9 осіб, яким лапаро-
стомію закрито шляхом зшивання лише країв 
шкіри лапаротомної рани. 
При формуванні лапаростомії, великий саль-
ник покривали перфорованою поліетиленовою 
плівкою поверх якої накладали марлеву серветку 
змочену розчином антисептика. Відступивши від 
краю рани на 2,0 см, на шкіру та підшкірну кліт-
ковину накладали П-подібні шви, не захоплюючи 
тканини апоневрозу, які зав’язували на “бан-
тики” [7]. 
Повторні санації черевної порожнини прово-
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дили через 24-48 годин. Середня кількість повто-
рних санацій черевної порожнини, яка залежала 
від перебігу патологічного процесу, нормалізації 
загального стану пацієнта, швидкості ліквідації 
ендотоксичного шоку становила 2,64±0,207 раза. 
Контрольну групу становили 16 пацієнтів, 
яким лапаростомію закрито із захопленням у шов 
м’язово-апоневротичний шар передньої черевної 
стінки. 
Середній вік пацієнтів становив 54,56±2,455 
роки. Обидві дослідні групи осіб були репрезента-
тивні за віком, статтю, стадією (фазою), сту-
пенем тяжкості перитоніту (згідно Мангеймсь-
кого перитонеального індексу), поширенням па-
тологічного процесу в черевній порожнині, хара-
ктером ексудату та наявністю хронічної супро-
відної патології. 
Розподіл хворих на ГПП залежно від причин 
його виникнення представлено в таблиці 1. 
Пацієнтам основної групи, не раніше шести 
місяців, після закриття лапаростомії дефект 
м’язово-апоневротичного шару в даному місці 
зшивали шляхом виконання його пластики за ме-
тодикою Ramirez із використанням сітчастих 
трансплантатів [8, 9]. 
Всі пацієнти отримували лікування згідно 
протоколів надання медичної допомоги хворим на 
невідкладну хірургічну патологією органів жи-
вота (Я.С. Березницький та ін., 2010) [10].  
Рівень ВЧТ вимірювали, дотримуючись реко-
мендацій Всесвітнього товариства з вивчення си-
ндрому абдомінальної компресії WSACS (2004), 
через сечовий міхур перед оперативним втручан-




Розподіл хворих на гостру хірургічну патоло-
гію органів черевної порожнини залежно від 








абс. % абс. % 
Перфоративна вира-
зка шлунка та ДПК 
5 31,3 4 44,4 
Гострий деструктив-
ний апендицит 
4 25,0 3 33,4 
Перфорація, розрив 
та некроз тонкої ки-
шки 
3 18,7 1 11,1 
Перфорація товстої 
кишки 
3 18,7 1 11,1 
Абсцес черевної по-
рожнини з проривом 
1 6,3 - - 
Всього: 16 100 9 100 
  
Методика вимірювання рівня ВЧТ вміщує 
введення в сечовий міхур після його повного спо-
рожнення через катетер Фолєя 25 мл фізіологіч-
ного розчину. До катетера приєднували запропо-
нований нами пристрій для трансвезикального 
вимірювання ВЧТ [11]. 
Отримані цифрові дані в см вод. ст. перево-
дили у mmHg, оскільки в клінічній практиці ши-
роко використовують цю одиницю вимірювання із 
розрахунку 1 mmHg приблизно дорівнює 1,36 см 
вод. ст. [4, 11]. 
Ступінь органної дисфункції оцінювали за 
шкалою SOFA (Sequential Organ Failure Assess-
ment) [12]. 
Статистичний аналіз отриманих результа-
тів проводили з використанням електронних 
таблиць Microsoft Excel та пакета програм ста-
тистичної обробки PAST. Для перевірки нормаль-
ності розподілу даних у вибірках застосовували 
критерії Shapiro-Wilk. Розбіжності між групами 
досліджень визначали за допомогою критеріїв 
Mann-Whithey. Результат вважали вірогідним, 
якщо коефіцієнт вірогідності був ≤0,05, що є за-
гальноприйнятим у медико-біологічних дослі-
дженнях. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження представлені на рис. 1 
вказують на нижчий рівень ВЧТ у пацієнтів осно-
вної групи із вірогідною різницею показників, по-
чинаючи з другої доби спостереження. Впродовж 
всього терміну дослідження в контрольній групі 




Рис. 1. Динаміка рівня внутрішньочеревного тиску за 
гострого поширеного перитоніту залежно від ме-
тоду закриття лапаростомії у різні терміни спосте-
реження, mmHg 
Примітки: 
* вірогідно по відношенню до попереднього показника 
відповідної групи осіб; 
** вірогідно по відношенню до показників в передопе-
раційний період; 
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ВЧТ порівняно із показниками до закриття лапа-
ростомії. В основній групі динаміка рівня ВЧТ по 
відношенню до показників перед закриттям лапа-
ростомії невірогідна. 
Отже, закриття лапаростомії шляхом зшиван-
ням лише країв шкіри лапаротомної рани не впли-
ває на рівень ВЧТ в ранній післяопераційний пе-
ріод. 
На таблиці 2 представлено результати дослі-
дження частоти розвитку різних ступенів ВЧГ у 
хворих на ГПП, залежно від вибору методу за-
криття лапаростомії.  
Аналізуючи результати дослідження, слід за-
значити невірогідну різницю частоти розвитку 
ВЧГ між обома групами пацієнтів упродовж 
усього терміну дослідження. Формування лапаро-
стомії призводить до відсутності випадків ВЧГ ІІІ 
та IV ступенів. Після закриття лапаростомії у па-
цієнтів основної групи відсутні випадки ВЧГ ІІІ-
IV ступенів, також, починаючи з третьої доби спо-
стереження, переважає відсоток осіб без ВЧГ. 
Отже, закриття лапаростомії шляхом зши-
вання лише країв шкіри лапаротомної рани приз-
водить до вірогідного зниження рівня ВЧТ, почи-
наючи з другої доби в ранній післяопераційний 
період, а також запобігає розвитку ВЧГ ІІІ та IV 
ступенів. 
Важливим клінічно-лабораторним показни-
ком ефективності запропонованого методу хірур-
гічної корекції рівня ВЧТ після закриття лапарос-
томії є дослідження ступеня органної дисфункції, 
оскільки її розвиток безпосередньо пов’язаний із 
негативною дією ВЧГ. 
Оцінюючи результати дослідження предста-
влені на рис. 2, слід відмітити, що у пацієнтів ос-
новної групи ступінь органної дисфункції вірогі-
дно менша впродовж всього терміну дослідження. 
Відмічається вірогідне переважання ступеня ор-
ганної дисфункції в контрольній групі пацієнтів 
порівняно із показниками перед закриттям лапа-
ростомії. Динаміка ступеня органної дисфункції у 
пацієнтів основної групи невірогідна впродовж 
всього терміну дослідження. 
Середній термін стаціонарного лікування па- 
Таблиця 2 
Частота розвитку внутрішньочеревної гіпертензії у хворих на гострий поширений перито-















Стіп внутрішньочеревної гіпертензії 
І ІІ ІІІ IV 











3 18,8 9 56,3 4 25,0 - - - - 
Основна 
n=9 








- - 8 50,0 7 43,8 1 6,2 - - 
Основна 
n=9 








- - 5 31,3 7 43,8 3 18,7 1 6,2 
Основна 
n=9 








- - 4 25,0 7 43,8 4 25,0 1 6,2 
Основна 
n=9 








1 6,7 6 40,0 5 33,3 3 20,0 - - 
Основна 
n=9 








3 20,0 7 46,6 4 26,7 1 6,7 - - 
Основна 
n=9 
4 44,4 4 44,4 1 11,2 - - - - 
Примітка: n – кількість осіб 
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Рис. 2. Ступінь органної дисфункції за шкалою SOFA 
за гострого поширеного перитоніту, залежно від ме-
тоду закриття лапаростомії у різні терміни спосте-
реження, бал 
Примітки: 
* вірогідно по відношенню до попереднього пока-
зника відповідної групи осіб; 
** вірогідно по відношенню до показників в пере-
допераційний період; 
*** вірогідна різниця показників між обома гру-
пами пацієнтів 
 
цієнтів після закриття лапаростомії у контрольній 
групі становив 11,94±0,782 доби, а в основній – 
8,44±0,444 доби, тобто знизився в 1,41 раза 
(p<0,001). 
Підсумовуючи результати проведеного дос-
лідження, слід зазначити, що закриття лапаросто-
мії за ГПП шляхом зшивання лише країв шкіри 
лапаротомної рани дозволяє уникнути ускладнень 
з боку серцево-судинної, дихальної та сечовиділь-
-ної систем, тобто які безпосередньо пов’язані із 
негативною дією зростаючого рівня ВЧТ. Це без-
посередньо впливає на ступінь органної дисфунк-
ції, яка вірогідно нижча впродовж усього післяо-
пераційний період у пацієнтів яким лапаростомія 
була закрита шляхом зшивання лише країв шкіри 
лапаротомної рани. 
Виконання пластики передньої черевної сті-
нки після повної стабілізації загального стану па-
цієнта та ліквідації патологічних наслідків в чере-
вній порожнині (через 6 місяців) дозволяє повні-
стю усунути дефект м’язово-апоневротичного 
шару передньої черевної стінки, тим самим пок-
ращити якість життя пацієнтів, оскільки закриття 
лапаростомії традиційним методом супроводжу-
ється високою частотою розвитку післяоперацій-
них вентральних гриж становить. 
Висновок. Зшивання лише країв шкіри лапаро-
томної рани, при закритті лапаростомії, призводить 
до відсутності випадків внутрішньочеревної гіпер-
тензії III-IV ступенів вірогідного зниження рівня 
внутрішньочеревного тиску та ступеня органної ди-
сфункції за шкалою SOFA, а також скорочує серед-
ній термін перебування пацієнта у стаціонарі. 
Перспективи подальших досліджень. Вва-
жаємо за доцільне дослідити динаміку рівня ВЧТ 
та частоти розвитку ВЧГ, після застосування ме-
тодів спрямованих на збільшення поперечних ро-
змірів м’язово-апоневротичного шару передньої 
черевної стінки. 
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ОСОБЕННОСТИ ЗАКРЫТИЯ ЛАПАРОСТО-
МИИ ПРИ ОСТРОМ РАСПРОСТРАНЕН-
НОМ ПЕРИТОНИТЕ 
Резюме. В данной статье клинически лабора-
торно обосновано предложенный метод коррек-
ции уровня внутрибрюшного давления после за-
крытия лапаротомии при остром распространен-
ном перитоните, который включает зашивание 
только краев кожи лапаротомной раны. Установ-
лено, что применение этого метода приводит к до-
стоверному снижению уровня внутрибрюшного 
давления, степени органной дисфункции, а также 
койко-дней. 
Ключевые слова: острый распространенный пе-
ритонит, лапаростомия, внутрибрюшное давле-
ние, внутрибрюшная гипертензия. 
 
PECULIARITIES OF LAPAROSTOMY 
WOUND CLOSING IS CASES OF ACUTE SYS-
TEMIC PERITONITIS 
Abstract. The article deals with issues of the sug-
gested method of intra-abdominal pressure correction 
after closing of laparotomy opening performed in 
cases of acute systemic peritonitis grounded on clini-
cal and laboratory test results; the method includes 
sewing up of laparotomy wound edges only. This 
method has been found to result in reliable drop of 
intra-abdominal pressure, organs dysfunction degree, 
and an average hospitalization term. 
Key words: acute systemic peritonitis, laparostomy, 
intra-abdominal pressure, intra-abdominal hyperten-
sion.
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PERINATAL ANATOMY OF THE PAMPINIFORM PLEXUS  
AND TESTICULAR VEINS 
 
 
ПЕРИНАТАЛЬНА АНАТОМІЯ ЛОЗОПОДІБНОГО СПЛЕТЕННЯ ТА ЯЄЧКОВИХ ВЕН 
Резюме. Тлумачення результатів дослідження і обсяг оперативних втручань з приводу варикоцеле 
пов’язане з детальним і грунтовним вивченням анатомії вен сім’яного канатика. Водночас аналіз нау-
кових джерел засвідчує, що відомості про анатомію венозних лозоподібних сплетень та яєчкових вен 
уривчасті, одиничні та несистематизовані. Дослідження проведено на 70 трупах плодів та 15 трупах 
новонароджених людини чоловічої статі. Встановлена асиметрія величини діаметра та форми просвіту 
вен сплетення сім’явиносної протоки, справа ці параметри мінливіші, ніж зліва. На рівні голівки пра-
вого над’яєчка помітні розширені круглясті просвіти судин венозних сплетень, а відстань між сім’яви-
носною протокою та її артерією значно більша, ніж зліва. За межами над’яєчка венозні сплетення пря-
мують уздовж сім’явиносної протоки та її артерії, анастомозуючи між собою, що є підставою ствер-
джувати про існування спільного венозного сплетення навколо цих структур. 
Ключові слова: лозоподібне сплетення, яєчкові вени, плід, анатомія, людина. 
 
 
In spite of the progress of modern surgical technolo-
gies numerous methods of surgical treatment of vari-
cocele are not always effective. Undoubtedly, such 
situation resulted from the fact that while performing 
this or that surgical maneuver physicians do not con-
sider certain anatomical peculiarities of the testicular 
venous plexus and spermatic cord. Varicocele is an 
element of the collateral renocaval anastomosis 
which occurrence is indicative of the obstruction of 
the renal vein or disorders of flow into the iliac vein 
[1]. According to different data the frequency of this 
pathology achieves 20%. Varicocele is a cause of 
male sterility in 50% of men. The frequency of re-
lapse of this pathology after treatment by means of 
various methods is impressive. Thus, after endovas-
cular occlusion of the testicular vein relapses consti-
tute 26%, after Ivanissevych operation – up to 23% 
[2, 3], after laparoscopic occlusion of the testicular 
veins – up to 8%, after application of intervenous vas-
cular anastomosis relapses occur in 2% of cases [4, 
5]. These are the facts causing the topicality of mor-
phological examinations of the venous structures of 
the spermatic cord. 
Early diagnostics of varicocele by means of 
phleborenotesticulography, tensometry, duplex scan-
ning determines the choice of an optimal method of 
surgery and further prognosis of this pathology. Inter-
preting of the results of examination and the volume 
of surgery on varicocele is connected with a detailed 
and comprehensive study of the anatomy of veins of 
the spermatic cord. At the same time, analysis of sci-
entific sources is indicative of the fact that evidence 
of the anatomy of the pampiniform plexus and testic-
ular veins is isolated, disembodied and not systema-
tized. The data concerning topographic-anatomical 
peculiarities of the spermatic cord veins in the perina-
tal period of human ontogenesis are practically ab-
sent. Therefore, a topical task of normal anatomy con-
cerning individual and age peculiarities of the struc-
ture of the pampiniform plexus and testicular veins in 
the perinatal period of human ontogenesis requires 
further solution. 
Objective: to detect topographic-anatomical pe-
culiarities of the pampiniform plexus and testicular 
veins in the early period of human ontogenesis.   
Materials and methods. The study was con-
ducted on 70 dead fetuses and 15 dead human male 
newborns. At first dead fetuses and newborns were 
measured, vascular injection was performed, and 
fixed in 10% neutral formalin solution during 3 
weeks. Between the stages of the study specimens 
were kept in 5% formalin solution. 
To detect topographic-anatomical peculiarities 
of the venous pampiniform plexus and testicular veins 
in early human ontogenesis the whole complex of 
morphological methods of examination used in the 
© Slobodian O.M., Sambirskii V.S., Proniaiev D.V., 2014 
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following succession for the rational conservation of 
the material: 1) anthropometry, 2) vascular injection, 
3) radiography, 4) micro- and macroscopy, 5) pre-
paring  topographic-anatomical sections, 6) histolog-
ical examination, 7) morphometry, 8) graphic recon-
struction, 9) statistical processing of the digital data.  
The angles and size of anatomical structures 
were measured by means of trammel, protractor, and 
eyepiece with micrometer. The longest longitudinal 
size was considered the length of the testicle, the 
longest transverse size was its width, and the biggest 
anterior-posterior size was its thickness.  
Injection of the vessels was performed with the 
aim of their further dissection and macro-, micro-
scopic examination and radiography. To study the 
connection of the venous testicular system and adja-
cent organs radiographic method of examination was 
used.  After injection of vessels by means of radio-
opaque mixtures on the base of barium sulfate, lead or 
iron minium, the specimens were fixed during 10 days, 
after that review radiography on the apparatus EDR-
750B was conducted. In some cases radio-opaque mix-
tures were prepared on the base of a radio-opaque 
substances and dye with the aim of simultaneous study 
of the arteries and veins on one specimen.  
Under control of a binocular magnifying glass 
on the fixed specimens testicles were dissected de-
pending on their location, the testicular veins and ad-
jacent structures were carefully separated.   
To prepare topographic-anatomical sections hor-
izontal sections of the trunk fixed in 10% neutral for-
malin solution were washed in water during 24 hours, 
after that they were saturated with 25% gelatin solu-
tion at the temperature of 37°С. After cooling and 
hardening of gelatin the blocks were cut according to 
the size of the sections, then they were consolidated in 
20% formalin solution during 6 hours. During all the 
stages of the study photos were made and recorded. 
To study spatial micro-organization and dynam-
ics of topographic-anatomical interrelations of the 
testicular vessels the method of graphic reconstruc-
tion was used, enabling not only to examine anatom-
ical formations in the volumetric image but to detect 
its shape and size as well. 
Results and discussion. The protein testicular 
membrane contains centrifugal veins collecting blood 
from the testicular septa and passing transversally to 
the longitudinal axis of the testicle into the partial sep-
tum of testis (mediastinum testis, Highmore’s body) 
where they are connected with the centripetal veins 
and form the venous plexus around the branches of 
the testicular artery.  In early fetal period centrifugal 
veins look like separate practically parallel to each 
other branches, but with time connections appear be-
tween them and in 7-8-month fetuses they have a loop 
external structure. It is connected with the fact that 
separate venous branches are going to the mediasti-
num testis transversally to its longitudinal axis mak-
ing anastomosis between them. Close to the medias-
tinum testicular veins are grouped in the networks 
around two branches of the testicular artery. Such ve-
nous plexus consists of the vessels of a clustering 
shape surrounding them like a network.    
Histological sections of the fetuses reveal from 5 
to 9 veins around every branch of the testicular artery, 
and on histological sections and macro-specimens of 
the testicles of newborns the number of veins around 
every artery decreases to 4-5.  On the specimens of 
testicles of 4-7-month fetuses some veins have a dead 
end, forming dilations which are indicative of the 
continuing processes of vascular formation. In 8-
month fetuses the venous plexus is spindle-shaped. In 
the caudal supratesticular region the veins of the sper-
matic duct form anastomosis with the venous plexus 
around the testicular arteries. They are of a pro-
longed-oval shape and surround this duct and artery 
of the spermatic duct by 3-4 trunks forming an origi-
nal network as well. The venous plexus of the sper-
matic duct forms anastomosis with veins accompany-
ing the arteries of the levator muscle and habenula of 
the testicle and collecting blood from the membranes 
of the testicle and the spermatic cord. At the begin-
ning of the fetal period the venous wall is not formed 
yet: it consists only of the endothelium and thin sub-
endothelial layer, the elements of blood are found in 
the lumen of these vessels. At the end of the fetal pe-
riod the venous wall is practically formed, it consists 
of the endothelium, subendothelial layer, surrounded 
by the connective tissue, and a thin muscular mem-
brane is seen.  
Structural rebuilding of the venous system of the 
testicle (reduced number of veins and their shape in 
the content of plexus, formation of the pampiniform 
venous plexus) and the process of testicular descend-
ing cause irregular dynamic changes of the size of the 
venous plexus. Thus, accelerated growth rates of di-
ameters of certain veins in the plexus around branches 
of the testicular artery and spermatic duct take place 
at the beginning of the 5th month and at the end of the 
fetal period. Retarding growth rates are found at the 
beginning of the fetal period and in 7-month fetuses. 
During 7-8 months the size of the veins in these plex-
uses decreases, which can be explained by intensive 
processes of their formation and structural rebuilding, 
formation of the pampiniform plexus and venous 
valves. At the beginning of the fetal period in the 
points of attachment of certain veins between them-
selves the endothelium duplicates are found directed 
Оригінальні дослідження 
 
66                                                             Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 4 – 2014 
along the blood flow which is the sign of valve for-
mation. On histological sections of 7-month fetuses 
the valves of the testicular veins are found, and on 10-
month fetuses and newborns the valves of the pam-
piniform plexus and testicular veins are vividly seen. 
They are mostly found in the right and look like 
cusps-duplicates of the endothelium. On the trans-
verse and oblique-transverse sections of the ab-
dominal portion of the testicular veins usually 2-3 
cusps of the valves are found. On longitudinal sec-
tions the testicular veins are of a prolonged oval and 
spindle-like shape, on transverse sections – spherical, 
and in the places of valves – star-shaped. The valves 
of the testicular veins are found to be very labile, 
sometimes they may be absent which is an additional 
risk of occurring congenital varicocele. We have not 
found clear signs of valve formation in fetuses on the 
level of visceral venules. It may be suggested that the 
process of their formation continues after birth. 
At the end of the 7th month when testicles descend 
into the inguinal canal, the connections between the ve-
nous plexus around the testicular artery, the plexus of 
the spermatic duct and its artery on the level of the su-
pratesticular head are found. This period may be con-
sidered an initial stage of formation of the pampini-
form plexus. The process of testicle descending into 
the inguinal canal creates preconditions for the for-
mation of anastomosis between the venous plexes of 
the testicle and supratesticle on the level of deep ingui-
nal ring, and functioning of anastomosis with the veins 
of the peritoneum, anterior-lateral abdominal wall, ve-
nous plexuses of the pelvis and skin of the scrotum. 
Thereby, the veins of the peritoneum, deep muscular-
aponeurotic layer of the anterior-lateral abdominal 
wall, and levator muscle of the testicle in particular, 
tale part in the formation of the pampiniform plexus. 
At the end of the 7th month of the intrauterine develop-
ment the venous system of the testicle generally resem-
bles the structure of the mature organism.  
The asymmetry of the size of diameter and the 
shape of the lumen of veins in the plexus of the sper-
matic duct was found, in the right these parameters are 
more changeable than in the left. On the level of the 
head of the right supratesticle there are dilated round 
vascular lumens of the venous plexus, and the distance 
between the spermatic duct and its artery is much big-
ger than in the left. Behind the borders of the su-
pratesticle the venous plexuses are going along the 
spermatic duct and its artery forming anastomosis be-
tween them, which is the base to suggest the existence 
of the common venous plexus around these structures. 
In 4-7-month fetuses the venous plexuses around 
branches of the testicular arteries are going upwards 
transversally crossing the ureters till the point of emp-
tying into the hollow vein (vena cava) in the right and 
left renal vein in the left, forming anastomosis with the 
veins of adjacent organs and structures. Such anasto-
mosis is formed by the peritoneal veins and with the 
vascular system of the spermatic duct, ureter, anterior-
lateral abdominal wall, renal capsule, vertebral column 
in particular. Anastomoses with superficial femoral 
veins, ascending transverse vein, veins of the scrotum, 
and venous plexus of the pelvis are found. Due to this 
fact venous blood of the testicle has accessory ways for 
the outflow in the system of the inferior hollow vein, 
opposite veins, and through the peritoneal veins in the 
mesenteric area of the descending and sigmoid colon – 
into the system of the hepatic portal vein. 
Conclusions. 1. In early period of human onto-
genesis the testicle and its venous system in the shape 
of plexus is located in the retroperitoneal space; mag-
istralization of the testicular veins begins on the 6th 
month of the intrauterine development and lasts to the 
period of birth. 2. The formation of the pampiniform 
plexus of the testicle begins since the 7th month of the 
intrauterine development, which is caused by the pro-
cess of testicle descending into the inguinal canal. 3. 
Testicles of the fetuses and newborns possess acces-
sory ways of venous outflow: into the veins of the an-
terior-lateral abdominal wall, superficial veins of the 
lower limb, peritoneal veins, ureters, renal capsule, 
and vertebral column.  
Prospects of further study. The study of embryo-
topographic processes of morphogenesis of the vascular 
testicular bed is considered to be reasonable which ena-
bles to clarify the peculiarities of its anlage better.
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ПЕРИНАТАЛЬНАЯ АНАТОМИЯ ЛОЗОВИД-
НОГО СПЛЕТЕНИЯ И ВЕН ЯИЧКА  
Резюме. Интерпретация результатов исследова-
ния и объем оперативных вмешательств по по-
воду варикоцеле связано с детальным и обстоя-
тельным изучением анатомии вен семенного ка-
натика. Вместе с тем анализ научных источников 
показывает, что сведения об анатомии лозовид-
ного сплетения и яичковых отрывочные, единич-
ные и несистематизированы. Исследование про-
ведено на 70 трупах плодов и 15 трупах новорож-
денных человека мужского пола. Установлена 
асимметрия величины диаметра и формы про-
света вен сплетения семявыносящего протока, 
справа эти параметры изменчивее, чем слева. На 
уровне головки правого надъяичка заметны рас-
ширенные округлые просветы сосудов венозных 
сплетений, а расстояние между семявыносящих 
протоков и ее артерией значительно больше, чем 
слева. За пределами надъяичка венозные сплете-
ния направляются вдоль семявыносящего про-
тока и его артерии, анастомозируя между собой, 
что является основанием утверждать о существо-
вании общего венозного сплетения вокруг этих 
структур.  
Ключевые слова: лозовидное сплетение, вены 
яичка, плод, анатомия, человек 
 
PERINATAL ANATOMY OF THE PAMPINI-
FORM PLEXUS AND TESTICULAR VEINS 
Abstract. Interpreting of the results of examination 
and the volume of surgery on varicocele is connected 
with a detailed and comprehensive study of the anat-
omy of veins of the spermatic cord. At the same time, 
analysis of scientific sources is indicative of the fact 
that evidence of the anatomy of the pampiniform 
plexus and testicular veins is isolated, disembodied 
and not systematized. The study was conducted on 70 
dead fetuses and 15 dead human male newborns. The 
asymmetry of the size of diameter and the shape of 
the lumen of veins in the plexus of the spermatic duct 
was found, in the right these parameters are more 
changeable than in the left. On the level of the head 
of the right supratesticle there are dilated round vas-
cular lumens of the venous plexus, and the distance 
between the spermatic duct and its artery is much big-
ger than in the left. Behind the borders of the su-
pratesticle the venous plexuses are going along the 
spermatic duct and its artery forming anastomosis be-
tween them, which is the base to suggest the existence 
of the common venous plexus around these struc-
tures.  
Key words: pampiniform plexus, testicular veins, fe-
tus, anatomy, human 
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Резюме. Проведено аналіз показників системи гемостазу в дітей, хворих на виразкову хворобу усклад-
нену шлунково-кишковими кровотечами. Виявлені зміни показників систем згортання та протизгор-
тання крові в дітей із шлунково-кишковими кровотечами виразкового ґенезу залежать від тяжкості 
крововтрати та тривалості кровотечі, що дозволяє виділити їх як фактори, які визначають ризик ро-
звитку рецидиву кровотечі. 
Ключові слова: діти, виразкова хвороба, шлунково-кишкові кровотечі, система гемостазу. 
 
 
Шлунково-кишкові кровотечі (ШКК) – тяжке 
ускладнення виразкової хвороби (ВХ) шлунка та 
дванадцятипалої кишки, яке часто призводить до 
летального наслідку. Тому, діагностика, прогно-
зування та лікування виразкових гастродуодена-
льних кровотеч залишаються одним із актуальних 
проблем ургентної хірургії не лише серед дорос-
лого, але й серед дитячого населення. 
Деякими вченими були зроблені спроби роз-
робити бальні системи оцінки ризику виникнення 
ШКК з виразок гастродуоденальної ділянки та по-
вторних кровотеч на основі клінічно-інструмента-
льних даних, однак суттєвого підвищення якості 
прогнозування кровотеч не спостерігається вна-
слідок широкої варіабельності критеріїв, що вико-
ристовувалися [1].  
Відомо, що при ШКК відбувається активація 
системи гемостазу, що спрямовано на зупинку 
кровотечі [2]. Однак короткочасна гіперкоагуля-
ція змінюється гіпокоагуляційними порушен-
нями, вираженість та тривалість яких залежить 
від тяжкості кровотечі [3]. Причому в постгемора-
гічному періоді це призводить до посиленого від-
кладання фібрину не лише в ділянці кровотечі, 
але й в інших відділах, що погіршує розлади мік-
роциркуляції та репаративні процеси в ділянці ви-
разкового дефекту [4]. 
Доведено, що зміни в системі гемостазу вирі-
зняються, залежно від тяжкості крововтрати. За 
тяжкої та вкрай тяжкої крововтрати спостеріга-
ється некробіотичні процеси в ділянці виразки, 
що часто призводить до рецидиву [5].  
Тому, враховуючи механізми реагування на 
ураження слизової оболонки гастродуоденальної 
ділянки та визначальні ознаки гемостазу, доціль-
ним є оцінка основних показників коагулограми в 
різні періоди розвитку ускладнення ВХ.  
Мета роботи: з’ясувати зміни в системі гемо-
стазу при кровотечі у дітей, хворих на виразкову 
хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки. 
Матеріал і методи. Проведено ретельне 
клінічно-лабораторне та інструментальне об-
стеження 50 дітей віком 7-18 років, хворих на ВХ, 
що становили основну групу, та 30 практично 
здорових дітей відповідного віку (група порів-
няння). Групи були репрезентативні за віком і 
статтю (р>0,05). Діти основної групи розподі-
лені на дві підгрупи: І (перша) – 30 (60,0%) осіб, 
хворих на неускладнену ВХ та ІІ (друга) – 20 
(40,0%) осіб, хворих на ВХ, ускладнену ШКК. Се-
редній вік хворих І підгрупи становить (11,4±3,2) 
років, пацієнтів ІІ підгрупи - (14,2±2,1) років. Кри-
терії включення дітей у дослідження: місце про-
живання (м. Чернівці, Чернівецька область); ная-
вність неускладненої або ускладненої ШКК ВХ 
(для дітей основної групи); вік 7-18 років; інфор-
мована згода на проведення дослідження та об-
робку персональних даних. Критерії виключення: 
антибактеріальна терапія впродовж трьох 
останніх місяців; шкідливі звички. Верифікація ді-
агнозу проводилася відповідно до протоколу МОЗ 
України зі спеціальності “Дитяча гастроентеро-
логія”. Ступінь тяжкості кровотечі та його 
стійкість оцінювали за класифікацією S.A. Forest 
et al. (1974). Оцінка функції систем згортання та 
протизгортання крові проводили за загально-
прийнятою методикою на першу та на п’яту 
добу з визначенням наступних показників: про-
© Сокольник С.О., 2014 
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тромбіновий час (с.), тромбоцити (109/л), про-
тромбіновий індекс (%), час рекальцифікації (с.), 
активований час рекальцифікації (с.), гематок-
рит (%), фібриноген А (г/л) та наявність фібри-
ногену Б. Обробка отриманих даних проводилася 
за допомогою пакету комп’ютерних програм 
“Statistica 6.0”. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати загального аналізу крові в дітей порів-
нювальних груп показали наявність змін показни-
ків гемоглобіну, еритроцитів та гематокриту 
лише в осіб ІІ підгрупи (табл. 1). 
Причому зміни цих показників відповідали 
ступеню тяжкості крововтрати (еритроцити – 
r=0,69, р<0,05; гемоглобін – r=0,72, р<0,01; ге-
матокрит – r=0,53, р<0,05). Збереження виявле-
них порушень в процесі спостереження за хво-
рими, їх зниження або підвищення, свідчать, 
можливо, про ризик виникнення рецидиву кро-
вотечі. Також слід зазначити, що в дітей І підг-
рупи значення показників хоча й заходились в 
межах норми, але були дещо нижчі порівняно зі 
здоровими. 
Результати дослідження системи гемостазу 
свідчать про циклічність змін показників в дітей 
із ШКК (табл. 2). Тоді як в дітей І підгрупи пато-




Середні значення деяких показників загального аналізу крові у дітей, хворих  









Еритроцити (1012/л) 3,5-4,7 4,3±0,6 3,9±0,5 3,0±0,8* 
Гемоглобін (г/л) 120,0-140,0 131,2±6,3 126,3±4,2 101,5±8,4* 
Гематокрит (%) 36-48 42,2±0,8 37,3±0,5 30,6±1,2* 
Примітка. * - різниця вірогідна щодо дітей І підгрупи та групи порівняння (р<0,05) 
 
Таблиця 2 
Середні значення показників систем згортання та протизгортання крові у дітей, 














Примітка. * - різниця вірогідна щодо дітей І підгрупи (р<0,05) 
 
При ШКК в крові дітей, хворих на ВХ, гіпо-
коагуляційні зміни більш виражені: відмічено ві-
рогідне збільшення часу рекальцифікації, активо-
ваного часу рекальцифікації, протромбінового 
часу при зниженні рівня тромбоцитів та фібрино-
гену А, однак подальше динамічне спостереження 
показало відновлення показників впродовж 4-6 
діб постгеморагічного періоду.  
Слід зауважити, що при незначній крововт-
раті гіпокоагуляційні зміни не визначалися. Крім 
того, встановлено кореляційний зв’язок між сту-
пенем активації системи згортання та тяжкістю 
крововтрати (r=0,48, р<0,05).  
Беручи до уваги труднощі оцінки тривалості 
гіперкоагуляційного періоду, можна вважати, що 
він триває не лише хвилини, а й години, що визна-
чається тяжкістю та швидкістю кровотечі. 
Висновок. Проведений аналіз системи гемос-
тазу у хворих на виразкову хворобу дітей виявив 
зміни у пацієнтів із шлунково-кишковими кровоте-
чами, вираженість яких залежить від ступеня крово-
втрати, швидкості та тривалості кровотечі. Цей факт 
дозволив виявити значимість показників системи 
гемостазу для визначення можливого ризику реци-
Показник (норма) 
Основна група (n=50) 
І підгрупа 
(n=30) 
ІІ підгрупа (n=20) 
1-а доба* 5-а доба 
Протромбіновий час (15-19 с.) 17,2±0,8 23,4±0,6 20,4±0,7 
Тромбоцити (180-320×109/л) 288,4±23,8 196,5±34,2 238,2±31,6 
Протромбіновий індекс (80-100 %) 89,1±5,3 55,3±8,2 79,2±7,1 
Час рекальцифікації (60-120 с.) 83,2±10,6 102,6±21,8 94,5±15,2 
Активований час рекальцифікації (50-70 с.) 57,2±4,4 72,5±3,2 64,1±2,1 
Гематокрит (36-48 %) 37,3±0,5 30,6±1,2 33,7±1,5 
Фібриноген А (2,0-4,0 г/л) 3,5±0,8 1,9±0,9 2,4±0,6 
Фібриноген Б (негативний) негат. негат. негат. 
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диву кровотечі та вибору тактики лікування. 
Перспективи подальших досліджень. Для 
встановлення певних закономірностей та виді-
лення прогностичних факторів необхідно прове-
сти подальше дослідження показників гемостазу 
на більшій кількості пацієнтів. 
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СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА У 
ДЕТЕЙ С ЯЗВЕННЫМИ ЖЕЛУДОЧНО-КИ-
ШЕЧНЫМИ КРОВОТЕЧЕНИЯМИ 
Резюме. Проведён анализ показателей системы 
гемостаза у детей с язвенной болезнью, ослож-
нённой желудочно-кишечным кровотечением. 
Выявленные изменения показателей систем свёр-
тывания и противосвёртывания крови у детей с 
желудочно-кишечными кровотечениями язвен-
ного генеза зависят от тяжести кровопотери и 
продолжительности кровотечения, что позволяет 
выделить их в качестве факторов, определяющих 
риск развития рецидива кровотечения. 
Ключевые слова: дети, язвенная болезнь, желу-
дочно-кишечные кровотечения, система гемо-
стаза. 
 
CONDITION OF THE HEMOSTATIC SYSTEM 
IN CHILDREN WITH ULCERATIVE 
GASTROINTESTINAL BLEEDING 
Abstract. The indicators of the hemostatic system in 
children with peptic ulcer complicated by 
gastrointestinal bleeding have been analyzed. Certain 
changes of coagulation and anticoagulation blood 
system in children with gastrointestinal bleeding of 
ulcerous genesis have been found to depend on the 
severity of blood loss and duration of bleeding, that 
can distinguish them as factors determining the risk 
of bleeding relapse. 
Key words: children, gastrointestinal ulcers, 
gastrointestinal bleeding, hemostatic system. 
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ІМУНОЛОГІЧНІ ЗМІНИ У НАВКОЛОПЛІДНИХ ВОДАХ У ВАГІТНИХ 
ІЗ ГЕНІТАЛЬНИМИ ІНФЕКЦІЯМИ 
 
 
Резюме. У статті наведено результати дослідження навколоплідних вод від вагітних із генітальними 
інфекціями. Імунологічне дослідження навколоплідних вод проводилось у 25 вагітних з неускладне-
ною вагітністю та у 35 жінок групи високого ризику внутрішньоутробного інфікування плоду. При 
дослідженні навколоплідних вод визначали рівні α- та γ-інтерферонів та інтерлейкін-4. Дослідження 
рівня цитокінів проводили методом імуноферментного аналізу (ІФА) із стандартним набором реакти-
вів. Навколоплідні води набиралися під час пологів у пологовому залі. Співвідношення між рівнями α- 
і γ-інтерферонів знижується до 2,31 раза, що свідчить про активне включення механізмів місцевої ре-
зистентності навколоплідних вод, підвищення імунної цитотоксичності та активності Т-лімфоцитів і 
макрофагів, що сприяє розрішенню запального процесу. 
Ключові слова: генітальні інфекції, навколоплідні води, вагітні. 
 
 
Основні задачі акушерства – створення оптималь-
них умов для здійснення жінкою функції мате-
ринства, збереження її здоров’я і забезпечення на-
родження здорових дітей. Зниження, що спостері-
гається в Україні, народжуваності і зростання 
смертності обумовлене соціально-економічними 
причинами (нестабільна економічна ситуація, на-
пружена психологічна обстановка, зниження рі-
вня і якості життя) і не може бути вирішена тільки 
зусиллями установ охорони здоров’я. Однак в цих 
умовах найважливішею задачею є зниження пери-
натальної захворюваності і смертності. Недивля-
чись на певні досягнення в акушерстві і перината-
логії, основними з яких є зниження материнської 
та перинатальної захворюваності і смертності, 
відзначається постійна тенденція до збільшення 
кількості природжених захворювань, які детермі-
новані морфофункціональними порушеннями у 
фетоплацентарній системі, насамперед у матерів з 
обтяженим акушерсько-гінекологічним і сомати-
чним анамнезом, а також ускладненим перебігом 
вагітності [1, 2]. Перинатальна смертність в Укра-
їні, незважаючи на деяке зниження впродовж 
останніх років, залишається високою порівняно з 
іншими економічно розвинутими країнами і пере-
вищує 12‰ [3]. Не меншу значимість із медичної 
і соціальної точок зору має показник перинаталь-
ної захворюваності, який дотепер залишається до-
сить високим. Загальновизнано, що плацентарна 
недостатність – симптомокомплекс, що супровод-
жує практично всі ускладнення вагітності. Її ча-
стота в пацієнток з гестозами становить до 66,3% 
[4, 5], з переношуванням вагітності – до 36,3%, зі 
звичним невиношуванням в анамнезі – 35%, із 
вірусною і бактеріальною інфекціями – 50-60% 
[6]. Ступінь і особливості впливу патологічних 
факторів і станів вагітної на плаценту і плід зале-
жать не тільки від терміну гестації, тривалості 
впливу, але також і від стану компенсаторно-при-
стосувальних механізмів у фетоплацентарній си-
стемі. 
Незважаючи на достатнє вивчення проблеми, 
дотепер не існує єдиної точки зору на особливості 
патогенезу порушень функціонального стану фе-
топлацентарного комплексу при різних усклад-
неннях вагітності, в тому числі за наявності гені-
тальних інфекцій, не розроблені єдині методичні 
підходи до ранньої діагностики, відсутні станда-
рти обстеження і лікування вагітних з виявленими 
порушеннями. 
Мета дослідження: з’ясувати імунологічні 
зміни у навколоплідних водах у вагітних із геніта-
льними інфекціями. 
Матеріали і методи. Імунологічне дослі-
дження навколоплідних вод проводилось у 25 ва-
гітних з неускладненою вагітністю та у 35 жінок 
групи високого ризику внутрішньоутробного ін-
фікування плоду. При дослідженні навколоплід-
© Головачук О.К., Каліновська І.В., 2014 
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них вод визначали рівні α- та γ-інтерферони та ін-
терлейкін-4. Дослідження рівня цитокінів прово-
дили методом імуноферментного аналізу (ІФА) за 
стандартним набором реактивів. Навколоплідні 
води забиралися під час пологів у пологовому 
залі. Середній вік вагітних основної групи до-
слідження становив 25,2 роки, порівняно з кон-
трольною групою 23,6 роки. Всі вагітні із геніта-
льними інфекціями залежно від збудника були ро-
зподілені на дві підгрупи: вагітні з бактеріальною 
мікст-інфекцією (14 жінок), вагітні з бактеріа-
льно-вірусною мікст-інфекцією (21 жінка). 
Слід вказати, що вагітні з плацентарною дис-
функцією частіше (р<0,05) страждали на інфек-
ційні захворювання, такі як гостра респіраторна 
вірусна інфекція, захворюваннями дихальних 
шляхів (пневмонії, бронхіти), а також захворю-
ваннями шлунково-кишкового тракту. Різномані-
тні порушення менструальної функції (гіпоменст-
руальний синдром, дисфункційні маткові крово-
течі, гіперполіменорея, альгодисменорея) у вагіт-
них із плацентарною недостатністю виявлялися 
значно частіше (р<0,05) ніж у жінок, які не мали 
цих ускладнень вагітності. 
Так, нормальна менструальна функція в кон-
трольній групі жінок мала місце у 89% випадків, 
проти 76,1% у вагітних із плацентарною недостат-
ністю (р<0,05); запальні захворювання геніталій 
відповідно 8,0 і 20,7% (р<0,05), ерозія шийки 
матки 48,0 і 9,2 % (р<0,05), безпліддя в анамнезі 
6,0 і 11,4%. 
Наведені дані свідчать про певну значимість 
гінекологічних захворювань в анамнезі у виник-
ненні плацентарної недостатності і порушенні ро-
звитку плода, що знайшло відображення в робо-
тах О.П. Крамаренко, Т.Г. Романенко (2011). 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При проведенні дослідження вміст α-та γ-інтерфе-
ронів та інтерлейкіна-4 в навколоплідних водах 
вагітних з виявленими генітальними інфекціями 
були розподілені на декілька підгруп, залежно від 
інфекційних збудників. 
Забір навколоплідних вод проводився під час 
амніотомії в пологах або під час кесаревого роз-
тину. Результати дослідження в навколоплідних 
водах α- та γ-інтерферонів та інтерлейкіна-4 пред-
ставлені в таблиці.  
Як видно з таблиці, рівні α-інтерферонів у ва-
гітних із неускладненою вагітністю в 2,7 раза 
вище рівня α-інтерферонів. У вагітних із виявле-
ною мікст-інфекцією бактеріального походження 
рівень α-інтерферону нижчий, ніж при неусклад-
неному перебігу гестаційного процесу, а рівень γ-
інтерферону – вищий, але вірогідної різниці в по-
казниках нам встановити не вдалося. Співвідно-
шення між рівнями α- і γ-інтерферонів знижується 
до 2,31 раза, що свідчить про активне включення 
механізмів місцевої резистентності навколоплід-
них вод, підвищення імунної цитотоксичності та 
активності Т-лімфоцитів і макрофагів, що сприяє 
розрішенню запального процесу. Слід відмітити, 
вміст інтерлейкіна-4 в навколоплідних водах при 
виявленні в жінок з генітальною мікст-інфекцією 
бактеріального походження не вирізняється від 
такого при неускладненій вагітності. При мікст-
інфекції бактеріально-вірусного походення відмі-
чаються більш виражені зміни вмісту цитокінів в 
амніотичній рідині. Вміст α-інтерферону знижу-
ється на 22,45% порівняно з неускладненою вагі-
тністю, що вказує на послаблення протизапальної 
(деструктивної) цитокінової відповіді. Вміст про-
тизапального цитокіну γ-інтерферону підвищу-
ється на 81,27%, що свідчить про посилення анти-
вірусної цитотоксичної активності навколоплід-
них вод, активації Т-лімфоцитарної ланки, зни-
ження активності В-лімфоцитарної ланки та зрос-
тання активності макрофагів. Співідношення між 
рівнями α- і γ- інтерферонів знижується до 1,36 
раза (рисунок). 
Вміст інтерлейкіну-4 підвищується порів-
няно з неускладненою вагітністю на 12,9%, що ві-
рогідно вище, ніж у вагітних з бактеріальною 
мікст-інфекцією. Вказані зміни  в  характері  цито- 
 
Таблиця 















18,84±0,16 17,96±0,21 14,61±0,14 <0,05 
γ-інтерферон 
(пкг/мл) 
6,94±0,04 7,76±0,02 12,58±0,04 <0,05 
Інтерлейкін-4 9,52±0,04 9,66±0,06 10,75±0,04 <0,05 
Примітка: р – критерій вірогідності 
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Рисунок. Вміст цитокінів у навколоплідних водах у 
жінок обстеженої групи 
 
кінової відповіді обумовлюють відносну стериль-
ність навколоплідних вод при наявності ехографі-
чної картини запального ураження тканин плід-
ного яйця та плода. При зіставленні ультразвукової 
картини і результатів доплерометричного дослі-
дження нами було виявлено, найбільші зміни вмісту 
цитокінів відзначались у вагітних із вираженими 
ехографічними змінами (зміни в плаценті, ехоген-
ність навколоплідних вод, пієлоектазії). Наявність 
наведених змін потребує не тільки проведення спе-
цифічної антибактеріальної, але й імунокорегуючої 
терапії. 
На основі результатів проведеного дослі-
дження нами були встановленні особливості па-
тогенезу плацентарної недостатності при внутрі-
шньоутробному інфікуванні. До них відносяться: 
- розвиток синдрому інфікування навколо-
плідних вод і хоріоніту (плаценти); 
- порушення інвазії трофобласта з пору-
шенням  кровотоку; 
- зміни з боку внутрішніх органів плода; 
- формування гіпоксії плода; 
- пошкодження імунологічної резистентно-
сті навколоплідних вод. 
Висновки. 1. Вміст інтерлейкіну-4 підвищу-
ється порівняно з неускладненою вагітністю на 
12,9 %, що вірогідно вище, ніж у вагітних з бакте-
ріальною мікст-інфекцією. 2. Вказані зміни в ха-
рактері цитокінової відповіді обумовлюють від-
носну стерильність навколоплідних вод при наяв-
ності ехографічної картини запального ураження 
тканин плідного яйця та плода. 3. Отримані нами 
дані свідчать про необхідність своєчасної імуно-
корегуючої терапії при веденні вагітних з геніта-
льними інфекціями та високим ризиком внутріш-
ньоутробного інфікування плоду. 
Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується розробка методів лікування 
з включення в план лікування імунокорегуючої 
терапії. 
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В 
ОКОЛОПЛОДОВЫХ ВОДАХ У БЕРЕМЕН-
НЫХ С ГЕНИТАЛЬНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ 
Резюме. В статье приведены результаты исследо-
вания околоплодовых вод беременных, страдаю-
щих генитальными инфекциями. Иммунологиче-
ское исследование околоплодовых вод проводи-
лось у 25 беременных с неосложненной беремен-
ностью и у 35 женщин группы высокого риска 
внутриутробного инфицирования плода. При 
исследовании околоплодовых вод определяли 
уровни α- и γ-інтерферонов и интерлейкин-4. 
Исследования уровня цитокинов проводили мето-
дом имуноферментного анализа (ИФА) со станда-
ртным набором реактивов. Соотношение между 
уровнями α- и γ-интерферонов снижается до 2,31 
раз, что свидетельствует об активном включении 
механизмов местной резистентности околопло-
довых вод, повышения иммунной цитотоксично-
сти и активности Т-лимфоцитов и макрофагов, 
что способствует разрешению воспалительного 
процесса. 
Ключевые слова: генитальные инфекции, около-
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IMMUNOLOGICAL CHANGES IN AMNIOTIC 
FLUID IN PREGNANT WOMAN WITH GENI-
TAL INFECTIONS 
Abstract. The article presents the results of examina-
tion of amniotic fluid in pregnant with genital infec-
tions. Immunological examination of amniotic fluid 
was conducted in 25 pregnant women with uncompli-
cated pregnancy and 35 women from the group of a 
high risk of intrauterine fetal infection. While study-
ing amniotic fluid the levels of α- and γ-interferon and 
interleykin-4 were detected. Cytokine level was stud-
ied by means of immune-enzyme analysis (IEA) with 
the standard set of reagents. The ratio of α- and γ-in-
terferon decreases to 2,31 times, which is indicative 
of active involvement of the mechanisms of amniotic 
fluid local resistance, increase of immune cytotoxi-
city and activity of T-lymphocytes and macrophages, 
promoting inflammatory process resolution. 
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МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА АРТЕРІЙ ШЛУНОЧКІВ  
СЕРЦЯ З РІЗНИМИ ТИПАМИ КРОВОПОСТАЧАННЯ 
 
 
Резюме. Комплексом морфологічних методів досліджені артерії шлуночків серця з різними типами 
кровопостачання. Встановлено, що морфометричні параметри досліджуваних судин залежать від осо-
бливостей розподілу вінцевих артерій. При лівовінцевому варіанті кровопостачання серцевого м’яза 
найвираженіша пропускна здатність досліджуваних судин виявлена у лівому шлуночку, при правовін-
цевому – у правому. 
Ключові слова: типи кровопостачання серця, артерії, морфометрія. 
 
 
Дослідження структури і функції неушкодженого 
серця, а також при патологічних станах на сучас-
ному етапі ініціюється не тільки бурхливим роз-
витком кардіології, але й необхідністю об’єктив-
ного та детального з’ясування морфогенезу да-
ного органа в різних фізіологічних і патологічних 
умовах [1-3]. Дослідники в останні десятиліття 
все частіше звертають увагу та приводять неодно-
значні дані про типи кровостачання серця. Незва-
жаючи на варіабельність галуження вінцевих ар-
терій та варіанти  кровопостачання міокарда, для 
щоденної прозекторської практики рекомендують 
виділяти в основному три типи кровопостачання 
серцевого м’яза (переважно лівовінцевий, право-
вінцевий, рівномірний) [4, 5]. які суттєво вплива-
ють на його структуру та відіграють важливу роль 
у розвитку адаптаційно-компенсаторних процесів 
при ураженні даного органа. Морфологи в останні 
роки все ширше у своїх дослідженнях використо-
вують морфометричні методи, які дозволяють кі-
лькісно оцінити фізіологічні і патологічні про-
цеси, що виникають в організмі та логічно інтер-
претувати їх [6, 7]. 
Мета дослідження: морфометрично дослі-
дити особливості структури артерій шлуночків 
серця при різних варіантах кровопостачання. 
Матеріал і методи. Комплексом морфологі-
чних методів вивчено артеріальне русло шлуноч-
ків серця 39 статевозрілих практично здорових 
свиней в’єтнамської породи, які були розподілені 
на 3 групи: 1-а група вміщувала 22 серця з перева-
жно правовінцевим типом кровопостачання 
(56,4%), 2-а – 7 досліджуваних органів (18,0%) з 
домінуючим лівовінцевим типом кровопоста-
чання, 3-я – 10 сердець (25,6%) з рівномірним ти-
пом кровопостачання [4, 5]. Тварини знаходилися 
у звичайних умовах та раціоні віварію. Евтаназію 
дослідних тварин здійснювали кровопусканням в 
умовах тіопенталового наркозу. З лівого та пра-
вого шлуночків серця виготовляли мікропрепа-
рати, які забарвлювали гематоксиліном і еози-
ном, за методами ван-Гізон, Маллорі, Гейден-
гайна, Вейгерта. 
Морфометрично в лівому(ЛШ) і пра-
вому(ПШ) шлуночках серця щурів вивчалися дві 
групи інтрамуральних артерій: середні артеріа-
льні гілки з зовнішнім діаметром 51-125 мкм, гі-
лки дрібного калібру з зовнішнім діаметром 26-50 
мкм [8]. При цьому враховували зовнішній (ДЗ) і 
внутрішній (ДВ) діаметри судини, товщину медіі 
(ТМ), індекс Керногана – ІК (відношення площі 
просвіту до площі судини) [8], висоту ендотеліо-
цитів (ВЕ), діаметр їх ядер (ДЯ), ядерно-цито-
плазматичні відношення в ендотеліоцитах 
(ЯЦВ), відносний об’єм ураження цих клітин 
(ВОУЕ). Вказані виміри артерій проводили на по-
перечних зрізах за допомогою гвинтового окуляр-
мікрометра. Кількісні показники обробляли ста-
тистично. Обробка результатів виконана в про-
грамному пакеті STATISTIKA. Різницю між порі-
внювальними величинами визначали за критерієм 
Манна-Уїтні [9]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Світлооптичними дослідженнями мікропрепара-
тів шлуночків серця встановлено, що суттєвої рі-
зниці у структурі артерій досліджуваних груп не 
знайдено. В той же час морфометричними вимі-
рами вказаних судин виявлено відмінності між 
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деякими морфометричними параметрами артерій 
лівого та правого шлуночків серця (табл. 1, 2). 
Так, всебічним аналізом кількісних характерис-
тик артерій середнього калібру шлуночків серця 
встановлено, що їх зовнішні діаметри суттєво не 
вирізнялися між собою. При вивченні отриманих 
параметрів артерій лівого шлуночка з’ясовано, 
що внутрішній діаметр (просвіт) вказаних судин 
виявився найбільшим у 2-й групі спостережень 
(серця з домінуючим лівовінцевим типом крово-
постачання) і дорівнював (66,92±0,70) мкм. Да-
ний показник статистично вірогідно (р<0,05) на 
6,4% перевищував аналогічний морфометрич- 
Таблиця 1 
Морфометрична характеристика артерій середнього калібру  
шлуночків неураженого серця статевозрілих свиней (M±m) 
Показник 
Група спостереження 
1-а 2-а 3-я 
ДЗЛШ, мкм 90,2±1,1 90,9±1,2 89,8±1,5 
ДВЛШ, мкм 62,9±0,9 66,92±0,70* 65,10±0,63* 
ТМЛШ, мкм 16,35±0,21 15,96±0,18 16,14±0,12 
ІКЛШ, % 48,60±0,63 54,20±0,60** 52,55±0,66** 
ВЕЛШ, мкм 6,22±0,09 6,08±0,06 6.10±0,05 
ДЯЛШ, мкм 2,84±0,03 2,80±0,03 2,80±0,04 
ЯЦВЛШ 0,208±0,002 0,212±0,003 0,211±0,004 
ВОУЕЛШ, % 2,24±0,03 2,30±0,03 2,25±0,05 
ДЗПШ, мкм 88,4±1,2 88,3±1,1 88,18±1,10 
ДВПШ, мкм 61,48±0,72 59,43±0,60* 59.80±0,63 
ТМПШ, мкм 15,90±0,21 16,32±0,18 16,20±0,15 
ІКПШ, % 48,30±0,63 45,30±0,57** 46,00±0,54 
ВЕПШ, мкм 6,10±0,07 6,16±0,06 6,14±0,08 
ДЯПШ, мкм 2,78±0,04 2,80±0,03 2,78±0,04 
ЯЦВПШ 0,206±0,002 0,207±0,003 0,205±0,004 
ВОУЕПШ, % 2,20±0,03 2,26±0,03* 2,24±0,04 
Примітка. Зірочкою позначені величини, що статистично вірогідно ви-
різняються від аналогічних 1-ї групи спостережень 
Таблиця 2 
Морфометрична характеристика артерій дрібного калібру  
шлуночків неураженого серця статевозрілих свиней(M±m) 
Показник Група спостереження 
1-а 2-а 3-я 
ДЗЛШ, мкм 35,98±0,42 36,20±0,45 36,10±0,45 
ДВЛШ, мкм 23,42±0,27 25,30±0,24* 24,63±0,24* 
ТМЛШ, мкм 6,36±0,07 6,10±0,05* 6,32±0,07 
ІКЛШ, % 42,40±0,57 48,80±0,60*** 46,55±0,54** 
ВЕЛШ, мкм 6,14±0,05 6,10±0,07 6,12±0,06 
ДЯЛШ, мкм 2,94±0,04 2,90±0,03 2,92±0,03 
ЯЦВЛШ 0,230±0,003 0,226±0,04 0,228±0,03 
ВОУЕЛШ, % 2,20±0,03 2,24±0,03 2,22±0,04 
ДЗПШ, мкм 35,82±0,44 35,93±0,42 35,87±0,42 
ДВПШ, мкм 24,78±0,27 23,30±0,24** 23,50±0,24** 
ТМПШ, мкм 6,26±0,05 6,34±0,07* 6,30±0,06 
ІКПШ, % 47,80±0,54 42,05±0,51*** 42,90±0,48*** 
ВЕПШ, мкм 6,08±0,06 6,12±0,06 6,10±0,05 
ДЯПШ, мкм 2,92±0,03 2,94±0,04 2,93±0,03 
ЯЦВПШ 0,230±0,003 0,231±0,004 0,230±0,003 
ВОУЕПШ, % 2,24±0,02 2,26±0,04 2,22±0,03 
Примітка: Зірочкою позначені величини, що статистично вірогідно 
вирізняються від аналогічних показників 1-ї групи 
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ний параметр 1-ї групи спостережень (62,9±.0,9) 
мкм і на 2,8% такий же показник 3-ї групи. Індекс 
Керногана артерій середнього калібру лівого 
шлуночка, який вважають функціональним пока-
зником пропускної здатності судин [8], також ви-
явився різним у досліджуваних групах спостере-
жень. Так, у 1-й групі наведений морфометрич-
ний параметр дорівнював (48,60±0,63)%, а у 2-й 
групі – (54,20±0,60)%. Наведені цифрові вели-
чини статистично вірогідно (р<0,01) вирізнялися 
між собою і остання цифрова величина перевищу-
вала попередню на 11,5%. У 3-й групі спостере-
жень досліджуваний морфометричний показник 
досягав (52,55±0,66)% і виявився меншим за по-
передній на 3,0% і перевищував аналогічний па-
раметр 1-ї групи на 8,1%. Варто зазначити, що то-
вщина медії артерій середнього калібру лівого 
шлуночка у досліджуваних групах сердець сут-
тєво між собою не вирізнялася.  Не знайдено та-
кож істотної різниці у 1-й, 2-й та 3-й групах між 
такими морфометричними параметрами, як ви-
сота ендотеліоцитів досліджуваних артерій, діа-
метр їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відно-
шення у вказаних клітинах. Відносний об’єм 
ушкоджених ендотеліоцитів артерій середнього 
калібру лівого шлуночка у досліджуваних групах 
відповідно дорівнював (2,24±0,03), (2,30±0,03) та 
(2,25±0,05)%, що більшість дослідників поясню-
ють явищами апоптозу [7]. 
Внутрішній діаметр артерій середнього калі-
бру правого шлуночка виявився найбільшим у се-
рцях з правовінцевим типом кровопостачання 
(61,48±0,72) мкм, у 2-й групі даний показник зме-
ншився на 3,3% (59,43±0,60) порівняно з попере-
днім, а у 3-й – на 2,7% (59,80±0,63) мкм. Різні ве-
личини індексу Керногана вказаних судин пра-
вого шлуночка у досліджуваних групах підтвер-
джували наведене вище. Високі показники даного 
морфометричного параметра у 1-й групі спосте-
режень (48,30±0,63)% свідчили про найбільшу 
пропускну їх здатність порівняно з 2-ю та 3-ю гру-
пами спостережень, де індекс Керногана відпо-
відно знизився на 6,2 та 4,8%. Інщі морфометри-
чні показники правого шлуночка у досліджуваних 
групах суттєво між собою не вирізнялися. Деякі 
дослідники особливу увагу звертають на ядерно-
цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах, 
виражені зміни яких при різних фізіологічних та 
патологічних умовах вважають критерієм пору-
шення структурного клітинного гомеостазу [10]. 
Майже аналогічні зміни кількісних показни-
ків встановлені при вивченні артерій дрібного ка-
лібру у шлуночках серця з різними типами крово-
постачання. Варто вказати, що виявлена різниця 
між досліджуваними морфометричними парамет-
рами у 1-й, 2-й та 3-й групах спостережень була 
більш вираженою порівняно з попередніми суди-
нами. Деякі автори встановлену різницю поясню-
ють важливішою роллю артерій дрібного калібру 
у кровопостачанні органів порівняно з більшими 
судинами [8]. Найбільшим внутрішній діаметр ар-
терій дрібного калібру лівого шлуночка виявився 
у 2-й групі спостережень( 25,30±0,24) мкм і ста-
тистично вірогідно (р<0,05) перевищував аналогі-
чний показник 1-ї групи на 8,0%, 3-ї – на 2,7%, а 
індекс Керногана – відповідно на 15,1 та 4,8%. Ві-
домо, що масометричні та просторові параметри 
камер серця залежать від типів його кровопоста-
чання. Маса лівого шлуночка, площа його ендока-
рдіальної поверхні, об’ємні параметри домінують 
у серцях з переважно лівовінцевим типом крово-
постачання, а правого шлуночка – при правовін-
цевому варіанті кровопостачання [11]. У зв’язку з 
наведеним, можна вважати, що фізіологічна про-
пускна здатність артерій шлуночків серця зале-
жить від їх масометричних та просторових харак-
теристик. 
Внутрішній діаметр артерій дрібного калібру 
правого шлуночка та індекс Керногана виявився 
найбільшим у серцях з правовінцевим типом кро-
вопостачання, а при переважно лівовінцевому 
типі кровопостачання зменшеними відповідно на 
6,0 та 12,1%, а при рівномірному розподілі вінце-
вих артерій на 4,0 та 10,2%. З наведеного випли-
ває, що фізіологічна пропускна здатність артерій 
частин серця залежить від особливостей його кро-
вопостачання, що адекватно підтверджується кі-
лькісними показниками їх просвіту та індексом 
Керногана. 
Висновок. Проведені кількісні морфологічні 
дослідження та отримані результати свідчать, що 
морфометричні параметри артерій середнього та 
дрібного калібрів у шлуночках серця неоднакові і 
залежать від особливостей кровопостачання сер-
цевого м’яза. При переважно лівовінцевому варі-
анті кровопостачання серця найвираженіша про-
пускна здатність досліджуваних судин виявлена у 
лівому шлуночку, а при правовінцевому – у пра-
вому. 
Перспективи подальших досліджень. Все-
бічне детальне вивчення структури артерій не-
ушкодженого серця, особливостей їх ремоделю-
вання при патологічних станах представляє перс-
пективну проблему з метою її врахування при ді-
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИ-
СТИКА АРТЕРИЙ ЖЕЛУДОЧКОВ СЕРДЦА 
С РАЗЛИЧНЫМИ ТИПАМИ КРОВОСНАБ-
ЖЕНИЯ 
Резюме. Комплексом морфологических методов 
исследованы артерии желудочков сердца с раз-
личными типами кровоснабжения. Выявлено, что 
морфометрические параметры артерий желудоч-
ков сердца зависят от особенностей распределе-
ния венечных артерий. При левовенечном вари-
анте кровоснабжения сердечной мышцы наибо-
лее выраженная пропускная способность выяв-
лена у артериях левого желудочка, а при правове-
нечном – правого. 
Ключевые слова: типы кровоснабжения сердца, 
артерии, морфометрия. 
MORPHOMETRIC CHARACTER OF HEART 
VENTRICLES ARTERIES WITH DIFFERENT 
TYPES OF BLOOD SUPPLY 
Abstract. Arteries ventricles of the heart with differ-
ent types of blood supply were estimated by complex 
of morphological methods. It was established the 
morphometric parameters research vessels depend 
from peculiarities distribution coronary arteries. Best 
condition function arteries were observed in left ven-
tricles of the hearts with left type of blood supply, 
with right type of blood supply – in right ventricle. 
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ПРИСТРІЙ ДЛЯ ДРЕНУВАННЯ ОЧЕРЕВИННОЇ ПОРОЖНИНИ  
ЗА ГОСТРОЇ ХІРУРГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ 
 
 
Резюме. Авторами проаналізовані різні випадки ускладненого післяопераційного періоду за гострої 
хірургічної патології та розроблено модифікований п’ятиканальний пристрій для проведення дрену-
вання очеревної порожнини та локальної інтраабдомінальної мікроіригації. 
Ключові слова: очеревина порожнина, пристрій, хірургічна патологія. 
 
 
Проблема розвитку гнійно-септичних ускладнень 
за гострої хірургічної патології залишається до-
сить актуальною проблемою хірургії. Особливе 
місце посідають травматичні ушкодження органів 
черевної порожнини з наступним розвитком ін-
фекційних ускладнень в ранньому та пізньому по-
сттравматичному післяопераційному періоді, що 
потребує розробки нових методів профілактики 
та лікування цих ускладнень [1-3]. 
Нами розроблений дренаж 5-канальний мо-
дифікований (Дренаж 5-КМ), який використо-
вується для дренування очеревинної порожнини 
та проведення локальної інтраабдомінальної 
мікроіригації антисептичними засобами. 
Пристрій розширює можливості викори-
стання дренування та санації очеревинної порож-
нини як компонент лікувально-діагностичних за-
ходів. Крім того, удосконалено проведення ло-
кальної інтраабдомінальної мікроіригації з насту-
пним динамічним контролем та попередженням 
розвитку інфекційних ускладнень з боку очере-
винної порожнини.  
Таке функціонування пристрою можливе за-
вдяки тому, що за 10,0 см до дистального відділу 
дренувальної трубки розташовано 5 відгалужень 
поліхлорвінілових трубок значно меншого діа-
метра, мета яких лише підведення лікарського 
розчину (антисептика або антибіотика). Кожне із 
відгалужень має на кінці бічний отвір для попере-
дження можливого закриття трубки фібрином або 
м’якими тканинами. Дві трубки мають довжину 
10,0 см, що відповідає довжині кінцевого отвору 
основної трубки і, дві довжиною 15,0 см – для 
можливого підведення їх до більш віддалених 
ділянок очеревинної порожнини, які повинні дре-
нуватися. Подовження двох мікроіригаційних 
трубок дозволяє збільшити ділянку дії локально 
підведених лікарських засобів. На відстані 10,0 см 
від проксимального кінця трубки відходить 
поліхлорвінілове відгалуження трубки від основ-
ної дренувальної трубки. 
На рисунку представлено запропонований 
пристрій, який складається з поліхлорвінілової 
трубки – 1, ділянки з’єднання мікроіригаційних 
трубок – 2, дистальний кінець трубки з отвором – 
3, бічний отвір – 4, короткі (10,0 см) мікроірига-
ційні трубки – 5, довгі (15,0 см) мікроіригаційні 
трубки – 6, бічний отвір – 7, конектор для можли-
вості з’єднання шприца з трубкою – 8, загальний 
мікроіригаційний канал – 9. Дренаж 5-КМ вико-
ристовується наступним чином: після обробки 
операційного поля розчином антисептику прово-
диться розтин шкіри та надсіканні підшкірних 
структур скальпелем. Затискачем проколюється 
черевна стінка, із середини черевної порожнини 
затискається проксимальний кінець дренажу 5-
КМ затискачем і, виводиться назовні через отвір в 
черевній стінці. Дренувальна трубка занурюється 
в черевну порожнину обережно для уникнення 
можливого ятрогенного пошкодження 
внутрішніх органів та її дистальний кінець підво-
диться до місця можливого накопичення рідини 
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Рисунок. Дренаж 5-КМ (пояснення в тексті) 
або ліквідованого патологічного процесу (гній-
ник, накопичення рідини, ділянки анастомозу, ро-
зкритої гематоми) та окремо розташовується кож-
ний із чотирьох мікроіригаторів в ділянках, які 
потребують підведення лікарських засобів та мо-
жливістю відтоку вмісту через дренувальну тру-
бку. Дренувальна трубка фіксується до шкіри за 
допомогою вузлового шва.  
Запропонований дренаж 5-КМ дозволяє про-
водити профілактику розвитку інфекційних інтра-
абдомінальних ускладнень шляхом підведення лі-
карських засобів (антисептиків та антибіотиків). 
При застосуванні запропонованого дренажу 
нами проведено 25 дренувань черевної порож-
нини: 18 – за тупої травми живота, 2 – з проник-
ним пораненням живота, 5 – при перфоративній 
виразці шлунка, перитоніт. Післяопераційних 
ускладнень у даного контингенту хворих у 
післяопераційному періоді не спостерігали. 
Отже, запропонований пристрій може ши-
роко використовуватися в хірургічній практиці. 
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УСТРОЙСТВО ДЛЯ ДРЕНИРОВАНИЯ БРЮ-
ШИННОЙ ПОЛОСТИ ПРИ ОСТРОЙ ХИ-
РУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 
Резюме. Авторами проанализированы разные 
случаи осложненного послеоперационного пери-
ода гострой хирургической патологиии и разрабо-
таный модифицированное пятиканальное приспо-
собление с возможностью проведения дренирова-
ния брюшной полости и локальной интраабдоми-
нальной микроирригации. 
Ключевые слова: брюшная полость, приспособ-
ление, хирургическая патология. 
THE DEVICE TO DRAIN THE ABDOMINAL 
CAVITY IN CASE OF ACUTE SURGICAL PA-
THOLOGY 
Abstract. The authors have analyzed different cases 
of postoperative complications of acute surgical pa-
thology. A modified five-channel device with the 
possibility to drain the abdominal cavity and perform 
local intra-abdominal microirrigation is elaborated. 
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СПОСІБ ПЛАСТИКИ СІТЧАСТИМ ТРАНСПЛАНТАТОМ  
ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ ВЕНТРАЛЬНОЇ ГРИЖІ 
 
Резюме. В даній статті представлено запропонований спосіб пластики передньої черевної стінки сіт-
частим трансплантатом з приводу післяопераційної вентральної грижі. За участю 46 пацієнтів клінічно 
доведено, що застосування запропонованого способу пластики передньої черевної стінки вірогідно 
зменшує тривалість даного етапу оперативного втручання, кількість післяопераційних ускладнень, 
знижує рівень внутрішньочеревного тиску та скорочує ліжко день, порівняно із загальновідомою тех-
нікою розташування сітчастого трансплантата – “Inlay”. 
Ключові слова: післяопераційна вентральна грижа, сітчастий трансплантат. 
 
 
Лікування післяопераційних вентральних гриж 
залишається одним із головних питань сучасної 
хірургії. Це обумовлено високою частотою вини-
кнення даного ускладнення, особливо після урге-
нтних оперативних втручань, незадовільними ре-
зультатами хірургічного лікування, про що свід-
чить велика кількість рецидивів, які становлять 
від 10 до 45,5% [1-3]. 
Незадовільні результати лікування післяопе-
раційних вентральних гриж сприяють росту вели-
кої кількості досліджень спрямованих на розро-
бку нових методів пластики передньої черевної 
стінки та вдосконалення існуючих. Проте кожний 
із існуючих способів має певні недоліки, які без-
посередньо впливають на результати лікування. 
Це значна травматизація тканин, порівняно біль-
ший час оперативного втручання, часте утво-
рення гематом та сером, підвищення рівня внутрі-
шньочеревного тиску (ВЧТ) в ранньому післяопе-
раційному періоді [1, 3, 4]. 
Мета дослідження: розробити спосіб плас-
тики передньої черевної стінки сітчастим трансп-
лантатом та клінічно обґрунтувати його ефектив-
ність. 
Матеріали і методи. Нами запропоновано 
спосіб пластики передньої черевної стінки із ви-
користанням сітчастих трансплантатів (па-
тент України № 75491 від 10.12.12 р.). Даний спо-
сіб полягає у тому, що після висічення післяопера-
ційного рубця шкіри, останню виокремлюють від 
грижового мішка та ділянки в межах прямих 
м’язів живота. Виконують видалення грижового 
мішка та зшивання країв дефекту м’язово-апоне-
вротичного шару шляхом поздовжнього розтину 
та виокремлення присередньої частини передньої 
пластинки піхви обох прямих м’язів живота, 
створюючи два паралельних клапті у вигляді тра-
пеції, основи яких обернені до середини (рис. 1). 
 
Рис. 1. Лінії розтину передніх пластинок піхв прямих 
м’язів живота 
 
Завертаючи досередини вільні краї обох 
створених клаптів, з’єднують їх між собою за 
допомогою окремо вузлових швів. Поверх створе-
них дефектів передніх пластинок піхв прямих 
м’язів живота розташовують сітчастий транс-
плантат та фіксують його до їх бічних країв ок-
ремо вузловими швами. Попередньо встановивши 
трубчасті дренажі в ділянку розташування сіт-
частого трансплантата, рану шкіри зшивають 
(рис. 2).  
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Рис. 2. Сітчастий трансплантат розташований на 
прямих м’язах живота та фіксований по периметру 
до бічних клаптів розсіченої передньої пластинки пі-
хви обох прямих м’язів живота 
 
З метою клінічного обґрунтування даного 
способу нами досліджено 46 хворих на післяопе-
раційну вентральну грижу, які були розподілені на 
дві групи – порівняння та основну. Групу порів-
няння становило 18 осіб, яким було виконано пла-
стику передньої черевної стінки, використову-
ючи загальновідомий спосіб розташування сітча-
стого трансплантата (техніка “Inlay”). Осно-
вну групу становило 28 пацієнтів, яким було вико-
нано пластику передньої черевної згідно із запро-
понованим нами способом. Середній вік пацієнтів 
обох дослідних груп становив 53,745±1,155 років. 
Обидві групи пацієнтів були репрезентативні за 
віком та статтю, а також у всіх випадках плас-
тики передньої черевної стінки використовували 
проленовий сітчастий трансплантат.  
Ефективність методу оцінювали за такими 
критеріями, як тривалість виконання пластики пе-
редньої черевної стінки сітчастим транспланта-
том, частота виникнення післяопераційних усклад-
нень, розвитку внутрішньочеревної гіпертензії 
(ВЧГ) в ранньому післяопераційному періоді, а та-
кож середній термін стаціонарного лікування. 
Вимірювання рівня ВЧТ виконували через се-
човий міхур, згідно із рекомендаціями Всесвіт-
нього товариства з вивчення синдрому абдоміна-
льної компресії, використовуючи запропонований 
нами пристрій [5].  
Для оцінки ступеня ВЧГ використовували 
класифікацію, яка була узгоджена на конференції 
Всесвітнього товариства з вивчення синдрому 
абдомінальної компресії, згідно з якою при І сту-
пені рівень ВЧТ становить 10-15 mmHg, при ІІ 
ступені – 16-20 mmHg, при ІІІ ступені – 21-25 
mmHg та при IV ступені – понад 25 mmHg [6]. 
Статистичну обробку отриманих результа-
тів досліджень проводили на персональному 
комп’ютері з використанням електронних таб-
лиць Microsoft Excel, а також програми IBM SPSS 
Statistics. З метою оцінки вірогідності різниці 
між відсотковими долями двох вибірок викорис-
товували критерії Фішера. Для порівняльного 
аналізу, при нормальному розподілені незалежних 
груп застосовували критерій (t) Стьюдента. Ро-
збіжності отриманих результатів вважали ста-
тистично вірогідними при p<0,05, що є загально-
прийнятим у медико-біологічних дослідженнях, 
де p – рівень значущості. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Розташування сітчастого трансплантата безпосе-
редньо на прямих м’язах живота сприяє порів-
няно швидкому утворенню сполучної тканини на-
вколо нього, тим самим прискорює процес заго-
єння та значно знижує імовірність виникнення мі-
сцевих післяопераційних ускладнень, скорочує 
час оперативного втручання. Часткова заміна пе-
редніх пластинок піхв прямих м’язів живота на сі-
тку призводить до зменшення рівня ВЧТ завдяки 
певному розтягненню передньої черевної стінки. 
Середня тривалість виконання пластики пе-
редньої черевної стінки у пацієнтів групи порів-
няння становила 69,722±3,105 хвилин, що в 1,84 
раза (p<0,001) перевищує показники основної 
групи (37,536±1,282 хвилин).  
Післяопераційні ускладнення в групі порів-
няння спостерігалися у 4 (22,2%) пацієнтів. Це ге-
матома в ділянці імплантації сітчастого транспла-
нтата, яка мала місце у двох осіб, серома та нагно-
єння рани. В основній групі післяопераційні 
ускладнення відмічені у 5 (17,9%) пацієнтів. В чо-
тирьох випадках мала місце серома та в одному – 
відчуття стороннього тіла. 
У пацієнтів групи порівняння частота розви-
тку ВЧГ І ступеня становила 22,2% (4 особи), що 
на 31,6% (p<0,05) менше ніж в основній – 53,6% 
(15 осіб). Різниця частоти ВЧГ ІІ ступеня між 
обома групами пацієнтів невірогідна, проте у осіб 
групи порівняння вона вища. Частота розвитку 
ВЧГ ІІІ ступеня у пацієнтів групи порівняння ста-
новила 33,3% (6 осіб), а в основній – 10,7% (3 
особи), що на 22,6% (p<0,05) менше. 
Середній термін стаціонарного лікування па-
цієнтів групи порівняння становив 11,722±0,647 
діб, а основної – 9,464±0,347 діб. Летальних випа-
дків в обох дослідних групах не було. 
Отже, запропонований метод пластики пе-
редньої черевної стінки із використанням сітчас-
того трансплантата виявився порівняно ефектив-
нішим, оскільки його використання зменшує три-
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валість даного етапу оперативного втручання в 
1,86 раза (p<0,001), знижує кількість післяопера-
ційних ускладнень – на 4,3% (p<0,05), частоту ро-
звитку ВЧГ ІІІ ступеня на 22,6% (p<0,05) та ско-
рочує ліжко день на 2,26 (p<0,01) доби. 
Висновок. Запропонований спосіб плас-
тики передньої черевної стінки сітчастим тран-
сплантатом дає можливість порівняно швидко 
та надійно укріпити м’язово-апоневротичний 
шар в ділянці грижового дефекту, а також зни-
зити рівень ВЧТ у ранньому післяопераційному 
періоді. 
Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому вважаємо за доцільне удосконалити за-
пропонований спосіб пластики передньої черев-
ної стінки сітчастим трансплантатом у напрямку 
зниження рівня ВЧТ, а також запобігання розви-
тку місцевих післяопераційних ускладнень. 
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СПОСОБ ПЛАСТИКИ СЕТЧАТЫМ ТРАНС-
ПЛАНТАТОМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ 
ВЕНТРАЛЬНОЙ ГРЫЖИ 
Резюме. В данной статье представлено предло-
женный способ пластики передней брюшной 
стенки сетчатым трансплантатом при вентраль-
ной послеоперационной грыже. При участии 46 
пациентов клинически применение предложен-
ного способа пластики передней брюшной стенки 
достоверно уменьшает длительность данного 
этапа оперативного вмешательства, количество 
послеоперационных осложнений, уменьшает уро-
вень внутрибрюшного давления и сокращает 
койко-день, в сравнении с общепринятой техни-
кой расположения сетчатого трансплантата – 
“Inlay”. 
Ключевые слова: послеоперационная вентраль-
ная грыжа, сетчатый трансплантат. 
PLASTIC METHOD WITH WIRE GRAFT OF 
POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIA 
Abstract. The article presents a method of plastic sur-
gical repair of the anterior abdominal wall with a wire 
graft in case of ventral hernias. With participation of 
46 patients, it has been clinically proved that the sug-
gested method of plastic surgical repair of the anterior 
abdominal wall reliably reduces the length time of the 
given stage of surgery, number of postoperative com-
plications, decreases intra-abdominal pressure, and 
shortens bed-day when compared to «Inlay», a gener-
ally known technique of wire graft positioning. 






Starokostiantyniv Central Regional Hospital (Khmelnytskyi region), 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
 
Надійшла 01.10.2014 р.  
Рецензент – проф. Гринчук Ф.В. (Чернівці) 
   Методи дослідження 
86                                                             Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 4 – 2014 












І.М. Циркот, П.Є. Ковальчук, І.Г. Бірюк 
Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці 
 
ДІАГНОСТИКА БОЛЬОВИХ СИНДРОМІВ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ 
ХРЕБТА МЕТОДАМИ ПРИКЛАДНОЇ КІНЕЗІОЛОГІЇ 
 
 
Резюме. Проведено диференційовану діагностику больових синдромів поперекового відділу хребта 
методами прикладної кінезіології. Здійснено аналіз клінічних груп пацієнтів, виявлено основні при-
чини в механізмах формування вертеброгенного, нутрощевого та змішаного больових синдромів по-
перекового відділу хребта. На прикладах пацієнтів з хронічними болями в поперековому відділі хреб-
та доведена доцільність впровадження методів прикладної кінезіології в діагностично-лікувальний 
процес. 
Ключові слова: больовий синдром, прикладна кінезіологія, поперековий відділ хребта. 
 
 
Больові синдроми поперекового відділу хребта є 
однією з основних причин звернень до спеціаліс-
тів. Вони на другому місці по частоті звернень до 
лікарів в країнах Європи [1-4]. Нині не існує од-
ностайної оцінки різноманітних механізмів, які 
беруть участь у розвитку дегенеративно-
дистофічних захворювань поперекового відділу 
хребта та супроводжуються больовим синдро-
мом. Тому дана проблема продовжує залишатися 
недостатньо вивченою як у вітчизняній, так й в 
зарубіжній літературі [3, 5]. 
Вважають, що основними пусковими меха-
нізмами болю в поперековому відділі хребта є 
м’язово-тонічний та міофасціальний синдроми, 
що виникають унаслідок дегенеративно-
дистрофічних змін в хребцево-рухових сегмен-
тах хребта [2, 3, 6, 7]. Ця думка настільки глибо-
ко пронизує свідомість лікарів, що діагностич-
ний пошук відбувається тільки в напрямі вияву 
змін в хребті. Проте, при діагностиці болю в по-
перековому відділі хребта, слід пам’ятати, що не 
завжди причиною болю в попереково-крижовій 
ділянці є патологія хребта. У 8-67% випадків ви-
никає біль в спині, що віддзеркалює порушення 
функції внутрішніх органів [8-10]. Це, так звані, 
віддзеркалені больові синдроми при захворю-
ваннях внутрішніх органів, де нутрощева пато-
логія домінує при формуванні больового синд-
рому. 
Тому, в повсякденній клінічній практиці не-
обхідно проводити диференціальну діагностику 
больового синдрому поперекового відділу хреб-
та. Тільки всебічне обстеження пацієнта дає змо-
гу визначити пріоритетний механізм виникнення 
больового синдрому, допомагає провести якісне 
та ефективне лікування.  
Мета дослідження: проаналізувати та узага-
льнити дані про пацієнтів з хронічним больовим 
синдромом в поперековому відділі хребта, сфор-
мувати основні групи за характерними клініко-
морфологічних ознаками та даними мануального 
м’язового тестування, визначити пріоритетні 
чинники в механізмах виникнення больових син-
дромів поперекового відділу хребта. 
Матеріал і методи. На базі кабінету відно-
влювального лікування “МедАльтернатива” (м. 
Чернівці) за період із 2010 по 2014 роки було 
проведено лікування 148 пацієнтам із різномані-
тними захворюваннями опорно-рухового апара-
ту. Переважну більшість (86 випадків) станови-
ли пацієнти з хронічними больовими синдромами 
поперекового відділу хребта, які тривали від 1 до 
8 і більше місяців. Всі пацієнти отримували ліку-
вання в медичних закладах м. Чернівці та Черні-
вецької області, проте больовий синдром продо-
вжував турбувати їх і був однією з основних 
причин звернення в “МедАльтернативу”. Саме 
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дження та аналізу.  
Одним із основних методів діагностично-
лікувального пошуку в нашій роботі були метод 
мануального м’язового тестування та оцінка 
функціонального стану м’язів (нормальний то-
нус, гіпотонус, гіпертонус). Метод мануального 
м’язового тестування забезпечував біологічно 
зворотній зв’язок з тілом пацієнта, давав змогу 
судити про функціональний стан м’язів та стан 
периферійної нервової системи [11, 12]. До паці-
єнтів були застосовані наступні діагностичні 
технології: мануальне м’язове тестування, пере-
хресна терапевтична локалізація, провокація 
тулуба певним положенням (латерофлексія, ро-
тація, флексія, екстензія).  
Всім хворим було проведено МРТ або КТ по-
перекового відділу хребта. 72% хворих – були 
консультовані суміжними спеціалістами. Сере-
дній вік хворих становив 46,2 роки. В основному 
це були жінки 67(78%), чоловіків було 19(22%). 
На основі клініко-морфологічних показників всі 
хворі були розподілені на 2 групи. 
До першої групи ввійшли 53(61,6%) пацієн-
ти. Причиною больового синдрому в хворих цієї 
групи були структурні зміни поперекового відді-
лу хребта (за даними МРТ та КТ – грижі та 
протрузії дисків на різних рівнях поперекового 
відділу хребта (L3-L4-L5-S1). Характерною 
ознакою в цієї групи хворих було відчутне змен-
шення больового синдрому при розвантаженні 
хребта та зміні положення тіла (на 3-5 балів за 
шкалою ВАШ). Такі больові відчуття, які зміню-
вали свій характер у відповідь на механічну про-
вокацію (латерофлексія, ротація, флексія, екс-
тензія), розцінювалися нами як механічні болі 
вертеброгенного походження.  
Другу групу становили 33(38,4%) пацієнти. 
У них біль був незначним, турбував постійно та 
не залежав від зміни положення тіла. Пацієнти 
відмічали незначне зменшення болю (1-2 бали за 
шкалою ВАШ) після помірного рухового наван-
таження. За даними МРТ та КТ – клінічно зна-
чимих морфологічних змін на рівні попереково-
крижового відділів хребта у них не було виявле-
но. Больові відчуття у пацієнтів цієї групи ми 
називали біохімічними болями нутрощевого по-
ходження (нутрощева патологія була доміную-
чою у виникненні больового синдрому).  
Отже, було виділено 2 клінічні групи: група 
з механічними болями вертеброгенного похо-
дження та група з біохімічними болями нутро-
щевого походження. 
Результати дослідження та їх обгово-
рення. Всім пацієнтам проводилася двобічна 
оцінка функціонального стану основних м’язів 
нижніх кінцівок, таза та поперекового відділу 
хребта. В процесі діагностичних досліджень вда-
лось з’ясувати характерну закономірність: у па-
цієнтів з першої групи найчастіше визначали од-
нобічну функціональну гіпотонію м’язів. У паці-
єнтів іншої групи функціональна гіпотонія м’язів 
була, як правило, двобічною. Однобічна гіпото-
нію м’язів у пацієнтів першої групи можна було 
аргументувати виявленими морфологічними змі-
нами на МРТ та КТ. У пацієнтів іншої групи ми 
не спостерігали клінічно значимих змін за дани-
ми МРТ та КТ, але в анамнезі були відмічені за-
хворювання внутрішніх органів (в основному – 
це були проблеми шлунково-кишкового тракту). 
Тому двобічна гіпотонія м’язів розцінювалася 
нами як індикатор порушення аферентного сиг-
налу з рецепторів внутрішніх органів. Гіперафе-
рентація імпульсів з внутрішніх органів приво-
дила до інгібіції еферентного сигналу та прояв-
лялася двобічною гіпотонією м’язів, асоційова-
них з внутрішніми органами. 
Застосування техніки перехресних терапев-
тичних локалізацій допомогло нам виявити пріо-
ритетні пошкодження [2,3,16]. Так, у першій 
групі хворих домінували вертебральні порушен-
ня, які проявлялися радикулопатіями та мали 
морфологічне підтвердження на МРТ, КТ. У па-
цієнтів цієї групи ми відмічали посилення функ-
ціонально гіпотонічних м’язів при здійсненні 
терапевтичної локалізації на рівні пошкоджених 
міжхребцевих дисків. Больовий синдром у цій 
групі хворих був вертебрального ґенезу. 
У 21(24,4%) пацієнтів іншої групи, функціо-
нальна гіпотонія м’язів була обумовлена гіпера-
ферентацією з інтерорецепторів внутрішніх ор-
ганів. При терапевтичній локалізації на одному з 
внутрішніх органів (тонка кишка, товста кишка, 
нирка, сечовий міхур, репродуктивні органи) 
функціонально гіпотонічні м’язи відновлювали 
свій тонус – ставали нормотонічними. Больовий 
синдром у цій групі хворих був нутрощевого ґе-
незу. 
У 12(13,9%) пацієнтів з цієї групи спостері-
галась комбінація пропріо- та інтерорецепторних 
порушень. Так, після терапевтичної локалізації 
на внутрішньому органі – двобічна гіпотонія 
м’язів змінювалась на однобічну, що наштовху-
вало на думку про наявність латентних проблем 
на рівні поперекового відділу хребта. В таких 
випадках ми проводили додаткову перехресну 
терапевтичну локалізацію на хребцево-руховому 
сегменті. Це забезпечувало відновлення тонусу 
функціонально гіпотонічних м’язів. Як один із 
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додаткових способів діагностики прихованих 
проблем в поперековому відділі хребта, ми про-
водили провокацію з латерофлексією/ротацією 
тіла пацієнта. При цьому оцінювали тонус функ-
ціонально гіпотонічних м’язів на тлі терапевтич-
ної локалізації в положеннях латерофлек-
сії/ротації. Такий діагностичний підхід давав 
змогу виявити не тільки латентні проблеми в 
хребцево-рухових сегментах, але й допомагав 
визначити напрямок мануальної корекції даних 
сегментів. Слід зазначити, що саме в цю підгру-
пу ввійшли хворі з найбільш тяжкими, хроніч-
ними больовими синдромами поперекового від-
ділу хребта. Больовий синдром у хворих цієї під-
групи був змішаного ґенезу (нутрощево-
вертебральний). 
Відновлювальне лікування було проведено в 
пацієнтів обох груп відповідно до технологій 
прикладної кінезіології. На всіх етапах лікування 
ми здійснювали контроль за загальним станом 
пацієнта та динамікою відновлення функціона-
льно гіпотонічних м’язів. Критеріями відновлен-
ня пацієнтів були: зникнення больового синдро-
му, нормотонічність гіпотонічних м’язів. Ілюст-
ративним матеріалом до застосованих технологій 
можуть бути наведені нижче клінічні приклади. 
Хвора Б. 42 років, звернулась з скаргами на 
біль в поперековому відділі хребта, який іррадіює в 
ліву нижню кінцівку. Хворіє впродовж 4 років. В 
періоди загострень лікувалась амбулаторно. За 
останній рік частота загострень збільшилась. Була 
проведена КТ. Консультована нейрохірургом – 
рекомендовано оперативне лікування від якого 
хвора відмовилася. На рисунку 1 представлена то-
мограма та опис КТ хворої Б. від 19.03.12 (до поча-
тку лікування в “МедАльтернативі”).  
Провівши тестування м’язів хворої Б., ви-
явили: двобічну гіпотонію квадратних м’язів по-
перекового відділу хребта, лівобічну гіпотонію 
чотириголового м’яза стегна, гіпотонію м’яза-
натягувача широкої фасції. За даними клінічного 
дослідження та беручи до уваги пріоритетність 
пошкодження диску (за даними КТ) – пацієнтка 
ввійшла до першої групи. Хворій Б. було прове-
дено індивідуально підібране амбулаторне ліку-
вання відповідно до методик прикладної кінезіо-
логії. За весь період відновлювального лікування 
частота звернень хворої Б. становила один візит 
на місяць. Больовий синдром в поперековому 
відділі хребта та клінічні прояви лівобічної 
 
 
Рис. 1. Серії томограм: фізіологічний лордоз поперекового відділу хребта згладжений. Тіла хребців зви-
чайної форми трабекулярної структури. Товщина кортикального шару задовільна. Наявне нерівномірне зни-
ження висоти міжхребцевих проміжків. В сегменті L4-L5 – дорсальне випинання диску вузькою ніжкою глиби-
ною до 0,65 см, що звужує просвіт спинномозкового каналу до 0,95 см та нейрон-форамінального отвору, ви-
кликаючи компресію їх структур. На решту оглянутих проміжках дискогенної патології не виявлено. Параве-
ртебральні тканини без особливостей. Заключення: КТ-ознаки грижі диску в сегменті L4-L5. Остеохондроз 
поперекового відділу хребта 
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радикулопатії L4-L5 вдалось ліквідувати за три 
тижні. Вся терапія була направлена на віднов-
лення тонусно-силових характеристик гіпотоніч-
них м’язів, тому загальний термін лікування ста-
новив п’ять місяців. Показником ефективності 
проведеного лікування були: відсутність скарг та 
клінічних проявів захворювання, відновлення 
тонусно-силових характеристик функціонально 
гіпотонічних м’язів, негативна перехресна тера-
певтична локалізація на пошкодженому сегмен-
ті/органі та позитивна динаміка за даними КТ. 
На рисунку 2 представлена КТ хворої Б. від 
28.08.12 (після завершення основного курсу лі-
кування в “МедАльтернативі”). 
Хвора повторно консультована нейрохірур-
гом. Заключення нейрохірурга – показання до 
оперативного лікування відсутні. Рекомендовано 
динамічне спостереження лікуючого лікаря. 
Ілюстративним матеріалом може бути ще 
один клінічний приклад. 
Хворий З. 54 років, звернувся з скаргами на 
біль в поперековому відділі хребта, який ірраді-
ює в праву нижню кінцівку. Хворіє впродовж 8 
років. В періоди загострень лікувався стаціонар-
но та амбулаторно. До моменту звернення в 
“МедАльтернативу” було проведено МРТ попе-
рекового відділу хребта. Опис МРТ хворого З. 
від 14.06.10 (до початку лікування в “МедАльте-
рнативі”): на серіях сагітальних, коронарних та 
аксіальних МР-зрізів у режимах Т1, Т2 зважених 
зображень – відмічається субхондральний скле-
роз замикальних пластинок, крайові остеофіти та 
деформація міжсуглобових фасеток і грижи 
Шморля поперекових хребців, нерівномірно 
звужені міжхребцеві проміжки з вогнищами де-
гідратації дисків, у сегменті L4-L5 зміщення 
диску дозаду біля 6,0 мм та каудально 13,0 мм з 
двобічними форамінальними компонентами, бі-
льше праворуч, у сегментах L2-L3 і L3-L4 змі-
щення дисків дозаду до 5,0 мм, на рівні L2-L3-
L4-L5 явища перифокального набряку та частко-
вого звуження спинномозкового каналу на цьому 
рівні. Висновок: МРТ-ознаки остеохондрозу, де-
формуючого спондильозу і спондилоартрозу в 
поперековому відділі хребта з низхідною грижею 
диску в сегменті L4-L5 і пролапсів L2-L3-L4 з 
частковим стенозуванням спинномозкового ка-
налу та явищами епідуриту. Рекомендовано кон-
сультація вертебролога. 
За даними клінічного дослідження, даними 
КТ – пацієнт увійшов до другої групи. Хворому 
З. було проведено комплексне лікування з корек-
цією біохімічного, структурного дисбалансів 
відповідно до технологій, які розроблені в кабі-
неті відновлювального лікування “МедАльтерна-
тива”. Отримано позитивну динаміку відновлю-
вального лікування, досягнуто стійкої ремісії.  
Наводимо опис КТ поперекового відділу 
хребта хворого З. у віддаленому періоді (через 3 
роки після останнього загострення) – від 
14.11.13: при КТ L2-S1сегментів з кроком зрізів 
4,0 мм – виявляється субхондральний склероз 
замикальних пластинок тіл хребців з ущільнен-
ням їх країв без лістезу та деструкцій. Склерозу-
вання фасет дуго-відроскових сполучень. Зни-
ження міжхребцевих дисків зі зміщенням у L3- 
L4 сегментів дозаду дещо більше ліворуч на 4,0 
мм і каудально, у L4-L5 сегменті зміщення
 
 
Рис. 2. Серії томограм: фізіологічний лордоз поперекового відділу хребта збережений. Тіла хребців звичайної 
форми трабекулярної структури. Товщина кортикального шару задовільна. Відмічається нерівномірне зни-
ження висоти міжхребцевих проміжків. В сегменті L4-L5 наявне латеродорсальне пролабування диску вліво 
глибиною до 0,35 см, що звужує лівий нейрон-форамінальний отвір. На решту оглянутих сегментах дискоген-
ної патології та звуження спинномозкового каналу не виявлено. Паравертебральні тканини без особливостей. 
Заключення: КТ-ознаки пролапсу диску в сегменті L4-L5. Остеохондроз поперекового відділу хребта 
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міжхребцевого диску дозаду біля 2,0 мм. У L5-S1 
сегменті – циркулярне зміщення міжхребцевого 
диску дозаду біля 3,0 мм з частковим правобіч-
ним форамінальним компонентом. Висновок: 
КТ-картина грижи міжхребцевого диску L3-L4 
сегмента та протрузій L4-L5, L5-S1 сегментів на 
тлі остеохондрозу, спондилоартрозу, сколіозу 
1ст. попереково-крижового відділу хребта. 
Отже, дані клінічні приклади ілюструють, 
що впроваджені методи кінезіологічної діагнос-
тики, корекції та реабілітації дають змогу вияви-
ти причину больового синдрому, забезпечують 
ефективність відновлювального лікування, сут-
тєво покращують подальший працездатний та 
соціальний прогноз для пацієнтів. 
Висновки. 1. Проведені дослідження пока-
зали, що хронічні больові синдроми попереково-
го відділу хребта можуть бути віддзеркаленням 
вертеброгенного 53(61,6%), нутрощевого 
21(24,4%) та нутрощево-вертебрального 
12(13,9%) чинників і потребують диференційо-
ваного підходу в діагностиці та лікуванні хворих. 
2. У 61,6% випадків клінічних спостережень ви-
явлено однобічність функціональних м’язових 
гіпотоній, обумовлених пропріорецептивними 
порушеннями хребцево-рухових сегментів, що 
проявлялись радикулопатіями та мали морфоло-
гічне підтвердження на МРТ, КТ. Позитивна пе-
рехресна терапевтична локалізація на хребцево-
руховому сегменті підтверджувала пріоритет-
ність вертеброгенного больового синдрому. 3. 
Двобічна функціональна гіпотонія м’язів (у 
38,4% випадків) виникала при порушенні нутро-
щево-моторних взаємозв’язків і була реакцією-
відповіддю м’язів на гіпераферентацію з інтеро-
рецепторів внутрішніх органів. Перехресна тера-
певтична локалізація на внутрішньому органі 
усувала функціональну гіпотонію м’язів і підтве-
рджувала значимість нутрощевого дисбалансу в 
етіопатогенезі розвитку больового синдрому в 
поперековому відділі хребта. 4. Комбінація про-
пріо- та інтерорецепторних порушень у частини 
пацієнтів другої групи (13,9%) проявлялася різ-
номанітними варіантами м’язових гіпотоній, 
була найбільш складною для діагностики та ви-
магала додаткових діагностично-лікувальних 
прийомів. Больовий синдром у хворих цієї підг-
рупи був змішаного ґенезу (нутрощево-
вертебральний). 5. Метод мануального м’язово-
го тестування допомагав оцінити функціональ-
ний стан периферійної нервової системи, дисба-
ланс якої був обумовлений функціональною гі-
потонією м’язів та больовим синдромом. Доці-
льно впровадити метод мануального м’язового 
тестування в протокол обстеження пацієнтів з 
больовими синдромами поперекового відділу 
хребта, як один із інформативних способів біо-
логічно зворотного зв’язку з організмом пацієн-
та. 
Перспективи подальших досліджень. Оці-
нка тонусно-силових характеристик функціона-
льно гіпотонічних м’язів методами прикладної 
кінезіології може стати ще одним важливим кри-
терієм в семіотиці захворювань опорно-рухового 
апарату. Доцільним є подальше вивчення та 
впровадження методів прикладної кінезіології 
(мануальне м’язове тестування, перехресна тера-
певтична локалізація, провокація положенням) в 
практичну охорону здоров’я, як одних із інфор-
мативних та ефективних засобів діагностики, 
лікування та профілактики захворювань, що про-
являються болями в поперековому відділі хребта. 
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ДИАГНОСТИКА БОЛЕВЫХ СИНДРОМОВ 
ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИ-
КА МЕТОДАМИ ПРИКЛАДНОЙ КИНЕ-
ЗИОЛОГИИ 
Резюме. Проведено дифференциальную диагно-
стику болевых синдромов поясничного отдела 
позвоночника методами прикладной кинезиоло-
гии. Осуществлен анализ клинических групп па-
циентов, выявлены основные причины в меха-
низмах формирования вертеброгенного, висце-
рального и смешанного болевых синдромов по-
ясничного отдела позвоночника. На примерах 
пациентов с хроническими болями в поясничном 
отделе позвоночника показано целесообразность 
внедрения методов прикладной кинезиологии в 
диагностический и лечебный процесс. 
Ключевые слова: болевой синдром, прикладная 
кинезиология, поясничный отдел позвоночника. 
DIAGNOSTICS OF PAIN SYNDROMES OF 
THE LUMBAR SPINAL REGION BY AP-
PLIED KINESIOLOGY METHODS 
Abstract. Differential diagnostics of pain syn-
dromes of the lumbar spinal region by means of ap-
plied kinesiology methods was made. Clinical 
groups of patient are analyzed, the main causes of 
the mechanisms of formation vertebrogenic, visceral 
and mixed pain syndromes of the lumbar spinal re-
gion are found. On examples of patients with chron-
ic pain in the lumbar spinal region the application of 
applied kinesiology methods in the diagnostic and 
therapeutic process has been found to be reasonable. 
Key words: pain syndrome, applied kinesiology, 
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СТОРОННІ ТІЛА ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ (МАГНІТИ)  
У 4-РІЧНОЇ ДИТИНИ 
 
Резюме. На сьогоднішній день із розвитком іграшкової продукції виникає безліч випадків проковту-
вання сторонніх тіл дітьми, які зазвичай проходять по шлунково-кишковому тракту безсимптомно та 
без негативних наслідків. Найнебезпечнішими вважаються магнітні вироби, що призводять до тяжких 
ускладнень та оперативного втручання. 
Ключові слова: шлунково-кишковий тракт, магніти, діти. 
 
 
На сьогоднішній день із розвитком іграшкової 
продукції виникає безліч випадків проковтування 
окремих деталей дітьми, які, на щастя, зазвичай 
проходять по шлунково-кишковому тракту безси-
мптомно та без негативних наслідків. Найнебез-
печнішими вважаються магнітні вироби, які при-
зводять до тяжких ускладнень та оперативного 
втручання [1, 2]. 
Більшість випадків проковтування сторонніх 
тіл у дітей припадає на вік від 6 місяців до 3 років. 
У 10-20% сторонні тіла вилучаються ендоскопіч-
ним шляхом і тільки у 1% – оперативним, в межі 
якого в основному попадають магнітні сторонні 
тіла [3-5]. 
Мета роботи: визначення тактики обсте-
ження та лікування дітей із сторонніми тілами 
травного тракту, особливо магнітами. Профілак-
тичні заходи та міри безпеки. 
Матеріали і методи. Наводимо клінічний 
випадок виникнення перфорації тонкої кишки, 
який ускладнений розлитим гнійним перитоні-
том, що виник у хлопчика 4 років, який напередо-
дні проковтнув три магніти. 
Хлопчик І., 4 років, поступав в дитяче хірур-
гічне відділення 19.02.14 року, зі скаргами на різкі 
болі в животі, що виникли за 24 години до моме-
нту госпіталізації. Спочатку біль був невизначе-
ного характеру, потім поширився на весь живіт. 
З анамнезу: батьки не підозрювали і не бачили, 
щоб дитина могла проковтнути сторонній пред-
мет, як виявилося пізніше дитина проковтнула 
його за 98 год до поступлення. При об’єктивному 
обстеженні стан дитини тяжкий. Шкіряні пок-
риви бліді. Пульс 120 в 1 хвилину. Язик сухий, об-
кладений білим нашаруванням. Живіт в акті ди-
хання участі не бере, дошкоподібно напружений, 
відмічається дефанс м’язів передньої черевної 
стінки, при пальпації різко болючий, симптом 
Щоткіна-Блюмберга позитивний на всій поверхні 
живота. 
Загальний аналіз крові (19.02.14 р.): ер. – 3,7 
Г/л; гемоглобін – 122 г/л; КП – 0,9; тромбоцити – 
218 тис.; лейкоцити – 16,1 Т/л; еоз. – 0 %, пал. – 
28 %; сегм. – 62 %; лімф. – 6 %; мон. – 4 %. ШЗЕ 
– 3 мм/год. Згортання крові: початок – 3∕ 45∕∕, кі-
нець 4∕ 55∕∕. Загальний аналіз сечі (19.02.14р.) – по-
казники в межах вікової норми. 
Передопераційно виставлений діагноз: гост-
рий деструктивний апендицит, розлитий пери-
тоніт. Після проведення передопераційної підго-
товки під ендотрахеальним наркозом дитину 
прооперовано. 
Протокол операції № 220 від 19.02.14 р. 
Операція. Правобічна трансректальна лапа-
ротомія. Резекція порожньої кишки з анастомо-
зом кінець в кінець. Видалення сторонніх тіл (3 
магніти). Ушивання перфоративних отворів клу-
бової та сліпої кишок. Апендектомія. Лаваж та 
дренування черевної порожнини. 
Хід операції: після обробки операційного поля 
© Боднар О.Б., Боднар Б.М., Ватаманеску Л.І.. Хащук В.С., 2014 
Короткі повідомлення 
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виконана правобічна трансректальна лапарото-
мія. Виділилось до 100 мл. гнійного вмісту. При 
ревізії органів черевної порожнини: в ділянці таза 
виявлений щільний інфільтрат, представлений 
сліпою кишкою, клубовою кишкою, пристінковою 
очеревиною та великим сальником. Частково го-
стро, а частково тупо – розділений. Червоподіб-
ний відросток вторинно змінений, гіперемований, 
судини ін’єковані. В ділянці купола сліпої кишки 
наявний перфоративний отвір, розмірами 
0,5х0,5х0,4 см біля основи червоподібного відрос-
тка з нерівними та щільними краями, через який 
виділяється каловий вміст. При подальшій ревізії 
на відстані 40-50 см. від баугінієвої заслінки 
отвір розмірами 0,5х0,3х0,3 см з нерівними кра-
ями, через який виділяється вміст тонкої кишки. 
На відстані 50-60 см. від зв’язки Трейца також 
виявлено перфоративний отвір розміром 
0,5х0,3х0,3 см по протибрижовому краю та 
отвір по прибрижовому краю кишки з щільними, 
інфільтрованими стінками. Виконано мобіліза-
цію протяжністю 5,0-7,0 см. Проведено резекцію 
порожньої кишки з накладанням тонко-тонкоки-
шкового анастомозу кінець в кінець вузловими, 
дворядними швами PDS 4/0. При пальпації висхід-
ної ободової кишки виявлено стороннє тіло – 
“магніт”, у складі трьох компонентів. Інтраопе-
раційно проведена оглядова рентгенографія ОЧП 
для констатації наявності одного чи більше сто-
ронніх тіл (рис. 1). Магніт вилучено через сліпо-
кишковий отвір (рис. 2). Останній ушитий дворя-
дними вузловими швами – PDS 4/0. У зв’язку з на-
явністю вторинного апендициту: виконана ти-
пова апендектомія із зануренням кукси відростка 
під кисетний та Z-подібний швами. Гнійно-фіб-
ринозний вміст черевної порожнини евакуйовано 
електровідсмоктувачем. Лаваж черевної порож-
нини 1000 мл розчином Декасану, осушено. В під-
печінкову ділянку та порожнину таза заведені гу-
мові дренажі. Контроль гемостазу – сухо. Поша-
рово шви на рану. Асептична пов’язка. 
Препарат: 
1. Ділянка тонкої кишки довжиною до 7,0 см. 
з двома перфоративними отворами по протибри-
жовому та прибрижовій ділянках, стінки інфіль-
тровані. 
2. Червоподібний відросток, довжиною до 
8,0 см, гіперемований, судини ін’єковані. 
Післяопераційний діагноз: Сторонні тіла 
шлунково-кишкового тракту (магніти). Перфо-
рації тонкої кишки. Вторинний катаральний апе-
ндицит. Розлитий гнійний перитоніт. 
Післяопераційний період протікав без ускла-
днень. Отримував зацеф, метрогіл, амікацин, ін- 
 
 
Рис. 1. Сторонні тіла у складі трьох магні-
тів знаходяться у висхідній ободові кишці 
на рівні LIV, LV 
 
Рис. 2. Фото трьох магнітів з’єднаних між 
собою (дві плоскі деталі та одна кулькова) 
 
фузійну терапію у віковому дозуванні. Серединна 
рана чиста, загоїлась первинним натягом, на 8-
му добу зняті шви. В задовільному стані виписа-
ний. 
Гістологічний висновок (від 25.02.14 року): 
препарат представлений всіма шарами. Десква-
мація слизового шару. У підслизовому та м’язо-
вому шарах вогнищеві лейкоцитарні інфільт-
рати, вогнища некрозів. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Цікавість даного випадку полягає в тому, що не 
часто діти проковтують магніти, які є сильними 
агресорами та потребують невідкладного опера-
тивного втручання при виявленні двох чи більше 
сторонніх тіл. Виправдана тактика невідкладного 
оперативного втручання на основі анамнестичних 
даних та при виявленні рентгенологічно сторон-
ніх тіл – магнітів. 
Короткі повідомлення 
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Висновки. 1. Лікарями дільничної педіатрич-
ної служби та сімейної практики необхідно прово-
дити профілактичні заходи з батьками щодо попе-
редження виникнення випадків проковтування 
сторонніх тіл дітьми, особливо магнітів. 2. При ви-
явленні даних випадків термінова госпіталізація у 
відділення дитячої хірургії для подальшого обсте-
ження та лікування. 3. Небезпечними є попадання 
у шлунково-кишковий тракт декількох магнітних 
сторонніх тіл чи магнітів разом із металевими де-
талями, які спричиняють тяжкі наслідки з розвит-
ком перфорації кишок та каловим перитонітом. 
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ИННОРОДНЫЕ ТЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИ-
ШЕЧНОГО ТРАКТА (МАГНИТЫ) У 
РЕБЁНКА ЧЕТЫРЕХ ЛЕТ 
Резюме. На сегодняшний день с развитием игру-
шечной продукции встречается много случаев 
проглатывания иннородных тел детьми, которые 
проходят по желудочно-кишечному тракту безси-
мптомно и без негативних последствий. Более 
опасными считаются магнитные изделия, что 
приводять к тяжким осложнениям и оператив-
ному вмешательству.  
Ключевые слова: желудочно - кишечный тракт, 
магниты, дети. 
 
FOREIGN BODIES OF THE 
GASTROINTESTINAL TRACT (MAGNETS) 
IN A 4-YEAR-OLD BOY 
Abstract. Nowadays with development of toy 
products there are many cases of ingestion of foreign 
bodies by children, which normally pass trough the 
gastrointestinal tract without symptoms and adverse 
consequences. Magnets are considered the most 
dangerous foreign bodies, leading to serious 
complications and surgical treatment. 
Key words: gastrointestinal tract, magnets, children. 
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ОНТОЛОГІЯ ВРОДЖЕНИХ ВАД СКЕЛЕТУ КИСТІ 
 
Резюме. На підставі проведеного аналізу джерел літератури зроблена спроба узагальнити існуючі ві-
домості про вроджені вади скелету кисті та запропоновано їх класифікацію і тлумачення згідно абетки. 
Ключові слова: кисть, вада розвитку, анатомія, людина. 
 
 
Вроджені аномалії верхньої кінцівки є предметом 
глибокого вивчення багатьох напрямів медицини. 
Цією проблемою займаються ембріологи, гене-
тики, дитячі хірурги, травматологи і ортопеди. За-
цікавленість науковців і практичних лікарів пи-
таннями морфогенезу та корекції природжених 
вад розвитку скелету верхньої кінцівки не випад-
кова. Вроджені вади розвитку скелета кисті, зумо-
влені генетичними факторами, можна розподі-
лити на групи з вадами розвитку, що викликані 
порушенням закладок органів і тканин, порушен-
ням диференціювання хрящової і кісткової тка-
нини, або порушенням ендохондральної осифіка-
ції. Проблема виникнення та способів лікування 
вроджених вад розвитку кісток верхньої кінцівки 
у всіх аспектах надзвичайно є складною. У джере-
лах літератури [1-5] вроджені аномалії розвитку 
верхньої кінцівки поділяють на п’ять груп: 
1. Вроджені ампутації кінцівки бувають двох 
видів: 
а) амелія (amelia) – повна відсутність кінці-
вок, частіше трапляється відсутність однієї кінці-
вки – гемімелія (hemimelia) або її частини, відсут-
ність або потовщення і вкорочення (аплазія) пери-
ферійних відділів кінцівок; 
б) вроджена ампутаційна кукси дистального 
відділу кінцівки при нормальному формуванні її 
проксимального відділу; 
2. Недорозвинення кінцівки (спотворений ро-
звиток окремих сегментів або суглобів). Розрізня-
ють декілька форм недорозвинення кінцівки: 
а) ектромелія (ectromelia) – значне недороз-
винення окремого відділу або всієї кінцівки; 
б) перомелія (peromelia) – мала довжина кін-
цівок при нормальних розмірах тулуба; 
в) фокомелія (phokomelia) – недорозвинення 
проксимальних відділів кінцівки, а наявний над-
лишок шкіри і підшкірної клітковини за своїм ви-
глядом нагадує ласту тюленя [6]. 
Такі дефекти кінцівці не виліковуються. У 
хворих із вродженими ампутаціями або частко-
вим недорозвиненням кінцівки можливо тільки 
протезування. 
3. Амніотичні перетяжки (амніотичні зро-
щення, тяжі Симонара) – волокнисті нитки (амні-
отичні тяжі), що виникають в плодовому міхурі 
(амніоні) і являють собою дуплікатуру амніотич-
ної оболонки. Найчастіше вони виникають уна-
слідок запального процесу в матці. 
У більшості випадків не порушують розвиток 
плоду і не перешкоджають нормальним пологам. 
Іноді амніотичні тяжі можуть обвивати, зв’язу-
вати і здавлювати плід або пуповину, викликаючи 
різні вади розвитку, які називають синдромом ам-
ніотичних перетяжок [7]. Ці вроджені ниткоподі-
бні втиснення сегментів кінцівок або пальців мо-
жуть бути циркулярними або на половину окруж-
ності сегмента. Діагностувати амніотичні перетя-
жки досить просто. Найчастіше трапляються пе-
ретяжки на гомілках, передпліччі, пальцях кисті. 
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У деяких випадках на одному сегменті буває кі-
лька перетяжок. Через глибокі перетяжки можуть 
утворитися трофічні порушення, які сприяють ро-
звитку слоновості, часткового гігантизму, трофіч-
них виразок та ін. Що стосується лікування амні-
отичних перетяжок, то воно, як правило, операти-
вне, особливо при виникненні ускладнень. В ос-
новному виконується одномоментне або двоета-
пне розсічення перетяжок зі шкірної пластикою 
дефекту. У разі виникнення глибоких перетяжок з 
ознаками порушення кровообігу в дистальних 
відділах пальців виконують ампутацію. В інших 
випадках лікування не потрібно. 
4. Надлишковий ріст кінцівки чи вроджене 
вкорочення кінцівки – брахімелія (brachymelia). 
Брахімелія є одним із клінічних проявів синдрому 
Робінова [8, 9]. Надлишковий ріст кінцівки являє 
собою або гігантизм всієї кінцівки, або швидкий 
ріст частини кінцівки. Найчастіше спостеріга-
ється ураження нижньої кінцівки, а при частко-
вому ураженні кінцівки спостерігається ураження 
її дистальних відділів, частіше – одного з пальців. 
За даними М.Н. Павловой и др. [10] уроджений 
частковий гігантизм верхніх кінцівок у дітей – рі-
дкісна і тяжка вада розвитку, клінічними про-
явами якої є значне збільшення одного чи декіль-
кох пальців (макродактилія), рідко – всієї верх-
ньої кінцівки (частковий або парціальний гіган-
тизм). 
5. Вроджені несправжні (хибні) суглоби. 
Як зазначають І.А. Руденко та ін. [11], причи-
ною найтяжчих функціональних розладів кисті є 
вроджене або набуте каліцтво, яке призводить до 
втрати трудових навичок, а також до соціальної і 
економічної деградації хворих. У випадках вро-
джених аномалій розвитку кисті можлива адапта-
ція хворого до наявного дефекту, але, зазвичай, 
вона неповноцінна внаслідок повної або часткової 
анатомічної відсутності функціональних струк-
тур. Вроджені вади розвитку і деформації кисті 
становлять від 0,1 до 1,94 на 1000 новонародже-
них. Вроджені вади розвитку кисті можуть бути 
як спадково зумовлені, так і виникати внаслідок 
патологічного впливу екзогенних факторів на ем-
бріон (ембріопатії) або плід (фетопатії). Слід за-
значити, що в джерелах літератури трапляються 
фрагментарні дані про різні вроджені вади ске-
лету кисті.  
Вроджені вади розвитку кисті, що потребу-
ють хірургічного лікування, можна об’єднати в 
три клінічні групи: 
1) гіпоплазії – до цієї групи відносяться ано-
малії, які супроводжуються різним ступенем не-
дорозвинення анатомічних структур кисті – кіс-
ток кисті та їх з’єднань, сухожилків, м’язів, судин, 
нервів: синдактилія, брахідактилія, камптодакти-
лія, амніотичні деформації, ектродактилія, оліго-
дактилія, гіпоплазія великого пальця; 
2) гіперплазії – в цю групу об’єднані вро-
джені вади, що супроводжуються наявністю дода-
ткових анатомічних структур або їх гіпертрофією: 
полідактилія, гіперфалангія, макродактилія, гіга-
нтизм кисті; 
3) синдроми – до цієї групи належать вро-
джені вади кисті гіпо- і гіперпластичного типу по-
єднано з комплексом типових уроджених дефек-
тів і вад розвитку інших локалізацій організму: 
акроцефалосиндактилія, артроміодисплазія, син-
дроми Робена, Поланда, Марфана, Шарко-Марі-
Тута, Мафучі та ін. 
Серед вроджених вад розвитку кисті у дітей 
найбільш часто виявляються синдактилія, поліда-
ктилія, клінодактилія, амніотичні перетяжки і 
брахідактилія [12]. У доступній літературі також 
є поодинокі повідомлення про групу синдромів 
множинних вад розвитку [13-15]. Зокрема, опи-
сані випадки синдрому акроцефалосиндактилії, 
основними ознаками яких є акроцефалія (“башто-
вий череп”), як наслідок передчасного краніосте-
нозу, і синдактилія. Виділяють декілька форм ак-
роцефалосиндактилії, найбільш поширеними з 
яких є синдроми Апера, Пфайфера і Сетре-Хот-
цена [16]. 
На підставі проведеного аналізу джерел нау-
кової літератури ми зробили спробу узагальнити 
існуючі відомості про вроджені вади скелету ки-
сті та пропонуємо їх класифікації і тлумачення 
згідно абетки. 
Адактилія (adactylia) – відсутність пальців 
спостерігається на одній чи обох кінцівках. Часто 
поєднується з іншими аномаліями, передусім з 
боку скелета тієї ж кінцівки, наприклад з відсут-
ністю плечової або променевої кістки. Іноді адак-
тилія виявляється одночасно з полідактилією, си-
ндактилією. 
Арахнодактилія (arachnodactylia), або до-
ліхостеномелія (dolichostenomelia) – це ком-
плекс симптомів спадкового захворювання сполу-
чної тканини, який трапляється переважно у дів-
чат і характеризується тим, що пальці аномально 
подовжені і вузькі порівняно з долонею, тонкі і 
вигнуті, і нагадують ніжки (лапки) павука. Арах-
нодактилія є рідкісною вродженою аномалією ро-
звитку, серед етіопатогенетичних чинників якої 
слід назвати гомоцистинурію (хвороба обміну бі-
лків), синдром Марфана (автосомно-домінантне 
захворювання з групи спадкових патологій сполу-
чної  тканини)  та  інші  рідкісні  генетичні   пору-
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шення [17]. Діти, хворі на арахнодактилію, виріз-
няються вражаючою схожістю (кінцівки своєрі-
дно подовжені та звужені, переважно у кистях і 
стопах – мавпяча кисть, стопа, передусім кінцеві 
фаланги, грудна клітка довга і вузька), в подаль-
шому відмічається фізична відсталість і схиль-
ність до шкідливих звичок. Ця патологія не пот-
ребує специфічного лікування. 
Ахейрія (acheiria) – відсутність кисті. 
Брахідактилія (brachydactylia), короткопа-
лість – недорозвинення або виражене вкорочення 
фаланг пальців. Виникає при відсутності або не-
дорозвиненні фаланг пальців, внаслідок чого па-
льці дитини здаються набагато коротшими, ніж у 
нормі. Брахідактилія може бути і при наявності 
всіх фаланг у тих випадках, коли відзначається 
вкорочення кісток пальців кисті. Лікування поля-
гає в призначенні консервативної терапії – ЛФК і 
масажу. При виражених формах брахідактилії ре-
комендується проведення різних реконструктив-
них операцій. 
Вилоподібна кисть (клешня рака) – відсут-
ність декількох пальців і, відповідно, п’ясткових 
кісток. 
Гіперфалангія (hyperphalangia), поліфала-
нгія (polyphalangia) – збільшення кількості фа-
ланг пальців. 
Гіпоплазія великого пальця кисті стано-
вить від 3,5 до 11% від усіх уроджених вад розви-
тку кисті. У теперішній час найбільш визнаною в 
світі є класифікація W. Blauth [18]. Автор виділяє 
п’ять ступенів гіпоплазії I пальця кисті: 
I ступінь – незначне зменшення в розмірах I 
пальця, гіпоплазія m. abductor pollicis brevis et m. 
opponens pollicis. 
II ступінь – великий палець представлений 
усіма кістковими структурами, однак їх розміри 
зменшені порівняно з нормою, відмічається зву-
ження першого міжпальцевого проміжку, гіпоп-
лазія або аплазія поверхневих м’язів thenar, неста-
більність ліктьової обхідної зв’язки п’ястково-фа-
лангового суглоба, іноді спостерігається нестабі-
льність зап’ястково-п’ясткового суглоба великого 
пальця. 
III ступінь – перший міжпальцевий проміжок 
звужений, аномалія розвитку м’язів thenar, а та-
кож довгих м’язів великого пальця. Цей ступінь, 
залежно від вираженості недорозвинення п’ястко-
вої кістки, підрозділяють на три типи: 
А – гіпоплазія I п’ясткової кістки, що має но-
рмальну довжину, зап’ястково-п’ясткового суг-
лоба великого пальця стабільний; 
В – аплазія основи п’ясткової кістки, нестабі-
льний п’ястково-фаланговий суглоб, тяжке недо-
розвинення сухожилків і м’язів; 
С – збережена лише голівка п’ясткової кіс-
тки, відсутній сухожилково-м’язовий апарат па-
льця. 
IV ступінь – “палець, який бовтається”. 
V ступінь – відсутність I пальця. 
Гіпофалангія (hypophalangia) – зменшення 
кількості фаланг пальців. 
“Дзеркальна кисть” – рідкісна вроджена 
аномалія, що характеризується подвоєнням лік-
тьової кістки, відсутністю променевої і I пальця 
кисті, надлишковою кількістю пальців, як пра-
вило, розташованих симетрично відносно серед-
ньої лінії [19]. Окремі дослідники [20-22]  пропо-
нують цю деформацію називати “ульнарною (лік-
тьовою) дімелією”. У джерелах літератури опи-
сано понад 100 випадків “дзеркальної кисті”. Ав-
тори виділяють 5 різних типів “дзеркальної ки-
сті”: 
1 тип – ульнарна дімелія, клінічними про-
явами якої є полідактилія, при цьому передпліччя 
утворено двома ліктьовими кістками. Тип А: ко-
жна кістка передпліччя добре сформована. Тип Б: 
преаксіальна ліктьова кістка не має шилоподіб-
ного відростка або спостерігається його гіпопла-
зія. 
2 тип – проміжний, характеризується поліда-
ктилією, передпліччя утворено 2 ліктьовими кіст-
ками (одна з яких є рудиментарною) і 1 промене-
вою кісткою. 
3 тип – проміжний тип, при якому перед-
пліччя сформовано 1 ліктьовою і 1 променевою 
кістками, спостерігається полідактилія. Тип А: 
променева кістка добре сформована. Тип Б: про-
менева кістка гіпопластична. 
4 тип – “дзеркальна кисть” при різних синд-
ромах характеризується двобічним ураженням, 
синполідактилією, при цьому виявляються “дзер-
кальні стопи” і вроджена деформація носа. Тип А: 
Sandrow синдром (передпліччя утворено 2 ліктьо-
вими кістками) [23]. Тип Б: Martin синдром (пе-
редпліччя утворено 1 ліктьовою і 1 променевою 
кістками) [24]. 
5 тип – подвоєння кисті – повне подвоєння 
кисті, в тому числі й I пальця, з нормально розви-
неним передпліччям. 
Дихейрія (dicheiria) – подвоєння кисті. 
Істинний уроджений гігантизм кисті – рід-
кісне ортопедичне захворювання (вперше опи-
сано Кляйном у 1824 р.), частота якого становить 
0,9-2,1% усіх аномалій розвитку верхньої кінці-
вки. И.В. Шведовченко, А.Н. Бергалиев, О.Н. Со-
сненко [25] виділяють три форми захворювання: 
1-а форма – уражений сегмент збільшений 
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переважно за рахунок м’яких тканин, при цьому 
кісткова частина збільшена в меншій мірі як за до-
вжиною, так і за об’ємом. Збільшення м’яких тка-
нин локалізується в основному на долонній пове-
рхні, передусім в ділянці підвищення великого 
пальця, спотворює форму сегмента і призводить 
до різкого обмеження згинання в п’ястково-фала-
нгових і міжфалангових суглобах, перерозги-
нанню в них, погіршує функцію хапання; 
2-а форма – уражений сегмент кінцівки про-
порційно збільшений, і переважно за рахунок кіс-
ткової частини. Спостерігається обмеження зги-
нання у міжфалангових суглобах, часто виявля-
ється клінодактилія у міжфалангових, п’ястково-
фалангових суглобах у ліктьовий або променевий 
бік; 
3-я форма характеризується збільшенням 
об’ємних розмірів фаланг і зап’ясткових кісток, 
без змін лінійних розмірів променів кисті. При цій 
формі спостерігається гіпертрофія коротких 
м’язів кисті, що призводить до значного розши-
рення долоні, згинальним контрактурам і ліктьо-
вій девіації в п’ястково-фалангових суглобах, зна-
чно порушена функція хапання. 
Ектродактилія (ectrodactylia) характеризу-
ється відсутністю або недорозвиненням одного 
або декількох пальців кисті. Може поєднуватися з 
відсутністю п’ясткових кісток, а при централь-
ному розташуванні дефекту утворюється розтвір, 
що розділяє кисть на дві частини [26-28]. 
1) типова ектродактилія – глибоке розщеп-
лення кисті супроводжується відсутністю одного 
або декількох пальців, а іноді й однієї або декіль-
кох п’ясткових кісток; 
2) нетипова ектродактилія – при цій формі 
анатомічна структура кисті практично не змінена, 
а розтвір слабко виражений і має вигляд збільше-
ного міжпальцевого проміжку. 
Камптодактилія (camptodactylia) – згина-
льна контрактура V пальця кисті. 
Клінодактилія (clinodactylia) характеризу-
ється викривленням пальців або спотворенням їх 
положення щодо осі кінцівки (пальці скошені ме-
діально або латерально). Найчастіше вражаються 
4-5 пальці обох кистей. Захворювання успадкову-
ється за автосомно-домінантним типом. Зовніш-
німи проявами є деформації фаланг пальців і по-
рушення внутрішньосуглобових співвідношень. 
Захворювання досягає піку в період статевого до-
зрівання, надалі не прогресує. Лікування тільки 
хірургічне. 
Макродактилія (macrodactylia) – надмірно 
довгі пальці. В літературі трапляються поодинокі 
повідомлення про рідкісну фіброліпоматозну фо-
рму макродактилії, поєднану з фіброліпоматозом 
кишок [29]. 
Макрохейрія (macrocheiria) – збільшення 
кисті.  
Мікродактилія (microdactylia) – надмірно 
короткі пальці. 
Мікрохейрія (microcheiria) – зменшення ки-
сті. 
Олігодактилія (oligodactylia) – зменшення 
кількості пальців. 
Полідактилія (polydactylia) – збільшення кі-
лькості пальців. Можливий повний і неповний ро-
звиток додаткових пальців. Однією з причин ви-
никнення таких дефектів є спадкова сімейна полі-
дактилія. Полідактилія частіше за все успадкову-
ється за автосомно-домінантним типом, але іноді 
це анатомічне відхилення успадковується за авто-
сомно-рецесивним типом [30-32]. Лікування опе-
ративне, полягає у видаленні додаткового пальця. 
За статистикою популяційна частота – від 1:3300 
до 1:630, при цьому зазначимо, що шестипалим 
народжується один новонароджений на 5000. 
Полісиндактилія (polysyndactylia) – мно-
жинність пальців і їх зрощення. 
Роздвоєна кисть (manus bifurcate). 
Симфалангізм (symphalangismus) або сим-
фалангія (symphalangiа) є рідкісною вадою, що 
супроводжується злиттям (зрощенням) однієї або 
декількох фаланг; характеризується відсутністю 
рухів у міжфалангових суглобах, атрофією 
м’яких тканин кисті і пальців. Часто поєднується 
з синдактилією. 
Синдактилія (syndactylia) – зрощення паль-
ців між собою. Ця досить поширена патологія, 
становить половину всіх ортопедичних захворю-
вань верхньої кінцівки і трапляється в 1-2 випад-
ках на 3000 новонароджених. Зрощення пальців 
може бути повним і частковим, може спостеріга-
тися зрощення двох і більше пальців. Дана пато-
логія часто поєднується з іншими вадами і недо-
розвиненнями. 
Розрізняють такі форми синдактилії: 
1) шкірна форма трапляється найчастіше. 
Вона характеризується зрощенням пальців між 
собою на всьому протязі – від проксимальних до 
кінцевих фаланг. Частіше зростаються третій і че-
твертий пальці. При цьому можливий тільки спі-
льний рух зрощених пальців; 
2) перетинчаста форма – пальці зростаються, 
як правило, частково, а між ними формується пе-
ретинка, яка складається з двох листків шкіри. 
З’єднуватися можуть всі пальці кисті, але частіше 
– перший і другий. При цьому рухи в суглобах па-
льців  збережені.  У  разі,  якщо перетинка досить
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велика, рухи пальців можуть бути автономними; 
3) кісткова форма – зрощення пальців мож-
ливі як в ділянці однієї фаланги, так і впродовж 
усього пальця. При кінцевій формі синдактилії 
зростаються тільки нігтьові фаланги. При цьому 
визначається їх недорозвинення. 
Ця патологія має досить сприятливий про-
гноз. Лікування тільки оперативне, із застосуван-
ням шкірно-пластичних методів. Обов’язковою 
умовою успіху є формування міжпальцевої скла-
дки. Оптимальний вік для оперативного втру-
чання – 5-6 років, але операція може бути прове-
дена і раніше, особливо при кісткових формах си-
ндактилії, коли створюються сприятливі умови 
для розвитку більш складних деформацій кінце-
вих фаланг при зростанні пальців кисті в дов-
жину. У таких випадках спочатку створюються 
умови для нормального розвитку пальця, а потім 
оперативне лікування закінчується в повному об-
сязі. 
Таліпоманус (talipomanus) – клишорукість. 
Трифалангія великого пальця кисті 
(triphalangia pollicis) або трифалангізм I па-
льця кисті – рідкісне захворювання, що стано-
вить близько 3% від кількості всіх уроджених вад 
розвитку верхньої кінцівки, або 1 випадок на 25 
тис. новонароджених. Найбільше визнання отри-
мали праці V.E. Wood [33-35], в яких автор виді-
ляє три варіанти цієї аномалії залежно від форми 
додаткової фаланги: 
I тип – з дельтоподібною фалангою (phalanx 
deltoideus); 
II тип – з прямокутною або трапецієподібною 
фалангою; 
III тип – з повною фалангою. 
На підставі клініко-рентгенологічного дослі-
дження хворих інші дослідники [36-37] виявили 
гетерогенність уродженого трифалангізму I па-
льця кисті та запропонували таку класифікацію 
цієї патології: 





II. Cкладна форма: 
1) поєднано з гіпоплазією I променя; 
2) поєднано з променевою полідактилією: 
а) з ізольованим ураженням кисті; 
б) з ураженням передпліччя та кисті. 
Шистохейрія (schistocheiria), хейрошиз 
(cheiroschisis) – розщеплення кисті. 
Висновки. 1. Внаслідок порушення розвитку 
мезенхіми на 4-8 тижнях пренатального періоду 
онтогенезу людини виникають наступні вади кіс-
ток верхньої кінцівки: недорозвиток, зрощення їх 
проксимальних або дистальних кінців, відсут-
ність або недорозвиток анатомічних структур. 2. 
Уроджені вади розвитку кисті можна розділити на 
типові (самостійні нозологічні форми) і атипові 
(комбіновані з іншими захворюваннями). 3. Необ-
хідно розглядати чотири клінічні групи вродже-
них вад розвитку кисті: гіпоплазії, гіперплазії, 
комбіновані та поєднані. 4. Системні або локальні 
ураження кісток кисті зумовлені наступними змі-
нами: розвитку кісток, числа і розмірів мезенхіма-
льних закладок, процесів хондро- і остеогенезу та 
мікроциркуляції. 5. Найбільш розповсюдженими 
уродженими вадами кісток кисті є полідактилія, 
олігодактилія та синдактилія. 
Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення морфологічних передумов виникнення 
вроджених вад скелету кисті може бути підґрун-
тям для розробки та обґрунтування нових спосо-
бів їх хірургічної корекції.  
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ОНТОЛОГИЯ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ 
СКЕЛЕТУ КИСТИ 
Резюме. На основании проведенного анализа ис-
точников литературы сделанная попытка обоб-
щить существующие сведения о врожденных по-
роках скелета кисти и предложена их классифи-
кация и толкование согласно азбуки. 
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ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА АБДОМІНАЛЬНОГО БОЛЮ У ДІТЕЙ 
 
Резюме. Проаналізовано причини та механізми розвитку абдомінального болю в дітей та наведена ди-
ференційна характеристика. 
Ключові слова: діти, абдомінальний біль, етіологія, диференційна діагностика. 
 
 
Абдомінальний біль в гастроентерології та абдо-
мінальній хірургії – одна з основних проблем як з 
діагностичної, так і з лікувальної точок зору. Біль 
у животі є однією з найбільш частих скарг, що 
пред’являють діти та їх батьки, щодня стикаються 
лікарі багатьох спеціальностей та однією з провід-
них причин екстрених госпіталізацій дітей у гаст-
роентерологічне та хірургічне відділення [1]. 
Однак визначення причини виникнення болю 
часто викликають труднощі не лише у амбулато-
рних умовах, але й у стаціонарі. Багато дітей із бо-
лями у животі неодноразово обстежуються у різ-
них спеціалістів, їм виставляють різні діагнози, 
тоді як істина причина залишається невідомою. 
Особливостями абдомінального болю в дітей 
є тяжкість описання дитиною своїх відчуттів, їх 
локалізації та іррадіації. Так, діти до 7 років здатні 
асоціювати любий дискомфорт у організмі з бо-
лем у животі. За данними літератури близько 23% 
дітей віком до 6 тижнів кричать в ночі, що 
пов’язано переважно з наявністю кишкової ко-
ліки; більше ніж половина дітей шкільного віку 
скаржаться на рецидивуючий біль в животі [2]. У 
30-40% дітей абдомінальний біль проходить са-
мостійно та не потребує медикаментозної корек-
ції, однак у решти пацієнтів реалізується у хроні-
чні захворювання гастродуоденальної ділянки [3]. 
Все це обумовлює актуальність проблеми абдомі-
нального болю в педіатричній практиці та необ-
хідність проведення ретельної диференціальної 
діагностики. 
Згідно даних Міжнародної асоціації по ви-
вченню болю (IASP), біль – це неприємне від-
чуття та емоційне хвилювання, що пов’язане з 
дійсним або можливим пошкодженням тканин 
або що описується в термінах такого пошко-
дження. 
Біль – це суб’єктивне відчуття, сигнал небез-
пеки, що виникає як багатокомпонентна адапта-
ційна реакція організму на дію пошкоджуваль-
ного фактору, тісно пов’язане з руховими, сенсо-
рними, вегетативними, аналітичними, емоцій-
ними системами мозку. 
Вважають, що передача больового імпульсу 
у новонароджених та дітей раннього віку утруд-
нена у зв’язку з недостатньою мієлінізацією нер-
вових волокон та те, що внаслідок незрілості кори 
головного мозку, больові імпульси безсвідомі та 
не залишаються у пам’яті [1]. Однак це протирі-
чить данним про те, що здатність до передачі 
ноцицептивних імпульсів з’являється у плода з 24 
тижня внутрішньоутробного розвитку; нейротра-
нсміттери виявляються на 12-16 тижні гестації; 
комплекс кортикальних нейронів – 20 тиждень; 
таламокортикальні взаємозв’язки розвиваються з 
29 тижня та остаточно формуються до 37 тижня 
гестації. Отже, поступлення, передача та реакції 
на больові імпульси присутні й у плода, однак ан-
тиноцицептинна система (норепінефрин та се-
ротонін) – з’являються на 6 тиждень життя [4]. 
Крім того, доведено, що біль залишається у 
пам’яті, що пояснюється повною зрілістю до мо-
менту народження ретикулярної формації та гіпо-
таламуса. 
Причини виникнення абдомінального болю 
численні, а механізми різноманітні. Разом з тим, 
основні характеристики болю різної етіології (ін-
тенсивність, локалізація, час виникнення, трива-
лість тощо) не мають суворої специфічності, ча-
сто схожі між собою, що може спонукати до ви-
никнення помилок у діагностиці та виборі адеква-
тного лікування. Визначення причини болю – 
найважливіше завдання лікаря, оскільки це визна-
чає подальшу тактику ведення хворого та вибір 
ефективної терапії. 
© Сокольник С.В., 2014 
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Проблема вивчення абдомінального болю 
полягає у складності взаємодії провідних факто-
рів її виникнення, основними з яких є пошкоджу-
вальний агент (травма, операція), конституційні 
особливості організму (імунологічні, вікові, пси-
хологічні), вплив оточуючого середовища. 
За етіологічним чинником виділяють дві 
групи причин виникнення абдомінального болю: 
інтраабдомінальні (запалення органу – апенди-
цит, холецистит, пептичні виразки, гастрит, енте-
рит, панкреатит тощо; функціональні захворю-
вання шлунково-кишкового тракту – синдром по-
дразнення кишок, функціональні розлади жовч-
ного міхура та замикального апарату, функціона-
льна диспепсія, функціональний абдомінальний 
біль; обструкції порожнистого органу – інтестіна-
льна, біліарної та сечовидільної систем, маткова; 
ішемічних порушеннях – мезентеріальна ішемія, 
інфаркти кишок, селезінки, печінки, перекрути 
органів тощо) та екстраабдомінальні (захворю-
вання органів черевної порожнини – пневмонії, 
захворювання стравоходу; нейрогенні – Herpes 
zoster, захворювання хребта; метаболічні пору-
шення – цукровий діабет, порфірія [5]. 
Виникнення болю є наслідком збудження ре-
цепторів ушкодженої тканини. У механізмі регу-
ляції болю беруть участь дві групи рецепторів: пе-
рша – соматичні больові механорецептори (ноци-
цептори), які мають високий поріг чутливості, 
стимуляція викликає відчуття болю; інша – нут-
рощеві полімодальні рецептори, які при слабкому 
подразненні передають інформацію про стан ор-
гану, при сильному – відчуття болю [6]. 
Перша група рецепторів розташована перева-
жно у пристінковій очеревині, брижі, жовчних 
протоках та сечоводах; інша – у слизовій оболонці 
та гладенькій мускулатурі порожнистих органів 
[1, 7]. 
У зв’язку з чим за механізмом виникнення 
виділяють нутрощевий, пристінковий, іррадіюю-
чий та психогенний абдомінальний біль. 
Нутрощевий біль виникає у разі патологіч-
них імпульсів у внутрішніх органах і передається 
через симпатичні волокна та поділяється на спас-
тичний (спазм гладеньких м’язів шлунково-киш-
кового тракту; дистензійний (гіпомоторна дискі-
незія гладеньких м’язів та розтягнення порожни-
стого органу); перитонеальний (натягування кап-
сули або листка очеревини); судинний. Пусковим 
фактором є швидке підвищення тиску в порожни-
стому органі та розтягнення його стінки, капсули 
паренхіматозних органів, судинні порушення. Ді-
лянками сприйняття нутрощевого болю є епігаст-
ральна (при захворюваннях шлунка, дванадцяти-
палої кишки, підшлункової залози, печінки, жов-
чного міхура); періумбілікальна (при ураженні 
тонкої і сліпої кишок); гіпогастральна (при ура-
женні товстої кишки, органів малого таза) [4, 8]. 
Пристінковий (соматичний) біль обумовле-
ний наявністю патологічних процесів у пристін-
ковій очеревині і тканинах, які мають закінчення 
чутливих спинномозкових нервів (шкіра, підшкі-
рна клітковина). Основними імпульсами для ви-
никнення є ушкодження черевної стінки, перито-
ніт, абсцеси. Ділянками сприйняття пристінко-
вого (соматичного) болю є епігастральна (пепти-
чна виразка, панкреатит, холедохолітіаз); правий 
верхній квадрант живота (гепатит, холецистит, 
панкреатит); лівий верхній квадрант (панкреатит, 
периспленіт); правий нижній квадрант (апенди-
цит, мезентеріальний лімфаденіт, дивертикуліт 
Меккеля); лівий нижній квадрант (дивертикуліт 
сигмоподібної ободової кишки) [2, 9]. 
Іррадіюючий біль – локалізується в різних ді-
лянках, віддалених від патологічного вогнища. 
Виникає у тих випадках, коли імпульс нутроще-
вого болю надміру інтенсивний (наприклад, під 
час проходження каменя) чи у разі анатомічного 
ушкодження (наприклад, защемлення кишки) пе-
редається на ділянки поверхні тіла, які мають спі-
льну корінцеву іннервацію з ураженим органом 
черевної порожнини. У разі підвищення тиску в 
кишках з’являється нутрощевий біль, який ірра-
діює у спину, у разі біліарної кольки – у спину, 
праву лопатку і плече. Прикладом є абдоміналь-
ний біль у дитини із пневмонією [10]. 
Психогенний біль виникає за відсутності нут-
рощевої чи соматичної причин, або ж якщо вони 
відіграють роль пускового чинника. Доведено, що 
тісний зв’язок депресії з хронічним абдоміналь-
ним болем виникає внаслідок загальних біохіміч-
них процесів і, насамперед, недостатністю моно-
амінергічних механізмів. Основними ознаками 
такого болю є його тривалість, монотонність, ди-
фузний перебіг і поєднання з болем іншої локалі-
зації (головний біль, біль у спині, у всьому тілі). 
Нерідко психогенний біль зберігається після ніве-
лювання болю іншого типу [11]. 
Варто зазначити, що не завжди абдоміналь-
ний біль є ознакою захворювання органів черев-
ної порожнини: часто це є скаргою захворювань 
нирок, легень, плеври, серцевого м’яза. 
Першочерговим питанням, яке постає перед 
лікарем, – характер абдомінального болю, оскі-
льки біль в животі може виникати внаслідок хіру-
ргічної патології та бути результатом органічних 
або функціональних змін шлунково-кишкового 
тракту. 
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Клінічні ознаки болю обумовлені двома ком-
понентами відчуттів: перший (корковий) – швид-
кий, короткотривалий, специфічний біль з крити-
чною оцінкою його інтенсивності та ідентифіка-
ції, що вирізняється від інших відчуттів; інший 
(підкорково-стовбуровий та ретикулярной фор-
мації) – повільний, триваліший, стійкий біль ди-
фузного нелокалізованого характеру, що часто су-
проводжується емоційною лабільністю [4]. 
За тривалістю абдомінальний біль поділя-
ється на короткочасний (до 3 годин), що часто 
пов’язаний із моторними порушеннями, та трива-
лий (більше 3 годин) – запальними причинами 
[10]. 
Абдомінальний біль різниться також і за ін-
тенсивністю: різкий, сильний та раптовий абдомі-
нальний біль – ознака, як правило, гострої хірур-
гічної патології органів черевної порожнини; не-
значний або помірний абдомінальний біль харак-
терний для хронічної патології черевної порож-
нини та псевдоабдомінального болю, який вини-
кає при інших захворюваннях, що потребує про-
ведення ретельної диференційної діагностики. 
Незважаючи на тяжкість оцінки інтенсивності аб-
домінального болю, поведінка та зовнішній ви-
гляд дитини в багатьох випадках допоможуть ві-
рогідно оцінити ступінь інтенсивності больового 
синдрому [7]. 
Крім того, при оцінці абдомінального болю 
слід звернути увагу на зв’язок болю з прийомом і 
характером їжі;зв’язок болю з актом дефекації; 
наявність симптомів “верхньої диспепсії” – відри-
жка, печія, нудота, блювота; порушення випоро-
жнень. 
Практичні лікарі виділяють три варіанти аб-
домінального болю: гострий, хронічний та псев-
доабдомінальний біль [9]. 
Гострий абдомінальний біль є, як правило, 
наслідком гострої хірургічної патології, травми 
або гострого інфекційного захворювання. Хроні-
ний абдомінальний біль – біль, що триває більше 
3 місяців і пов’язаний з хронічними захворюван-
нями органів травлення або їх функціональними 
розладами. Псевдоабдомінальний біль обумовле-
ний захворюваннями, які не пов’язані з патоло-
гією органів черевної порожнини [12]. 
Слід зазначити, що майже всі пацієнти з хро-
нічним абдомінальним болем раніше проходили 
обстеження, однак незважаючи на ретельний ана-
мнез, фізикальне і повне обстеження діагноз не 
був встановлений. 
Складним звичайно є проведення диферен-
ційної діагностики між абдомінальним болем ор-
ганічного і функціонального походження. Це по-
требує проведення ретельного комплексного об-
стеження дитини. Але за даними деяких вчених, у 
90% дітей із абдомінальним болем органічного за-
хворювання немає і лише у 10% випадків вдається 
встановити органічну причину абдоміналгій. 
Отже, у більшості дітей біль в животі носить фу-
нкціональний характер без виявлення ознак будь 
яких анатомічних, метаболічних, інфекційних, за-
пальних або неопластичних порушень [13, 14]. 
Висновок. Складність інтерпретації болю в 
живості в дітей, безліч абдомінальних та позааб-
домінальних ознак потребують високопрофесій-
них знань. Правильний діагноз захворювання при 
гострому абдомінальному болю у дітей базується 
перш за все на ретельно зібраному анамнезі, да-
них клінічно-параклінічного обстеження на різ-
них етапах надання лікувально-профілактичної 
допомоги. 
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СУЧАСНЕ УЯВЛЕННЯ ПРО МОРФОГЕНЕЗ ТА ТОПОГРАФІЮ  
КОМПОНЕНТІВ ОСНОВНОГО СУДИННО-НЕРВОВОГО ПУЧКА ШИЇ  
В РАННЬОМУ ПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ 
 
Резюме. Оглядова стаття присвячена анатомії та топографії компонентів основного судинно-нервового 
пучка шиї на етапах раннього онтогенезу з погляду хірургічної корекції відхилень від нормального 
розвитку їх у новонароджених та дітей раннього віку. Проте дані літератури суперечливі, фрагментарні 
щодо анатомічних особливостей сонних артерій, внутрішньої яремної вени, блукаючого нерва. Неси-
стематизовані дані про синтопічну кореляцію компонентів основного судинно-нервового пучка шиї у 
плодів і новонароджених. Існують дискусійні повідомлення щодо впливу росту плода на темпи ро-
звитку компонентів основного судинно-нервового пучка шиї або впливу суміжних органів та структур 
на становлення їх топографії. Відсутність комплексних досліджень щодо морфометричної характери-
стики та корелятивних взаємовідношень компонентів основного судинно-нервового пучка шиї в пери-
натальному періоді онтогенезу зумовлює потребу подальшого анатомічного дослідження. 
Ключові слова: сонна артерія, внутрішня яремна вена, блукаючий нерв, анатомія. 
 
 
В Україні 30-60% смертей плода та новонародже-
них можна запобігти завдяки розробці та впрова-
дженню нових більш досконалих методів визна-
чення терміну вагітності, патологічних станів ма-
тері та плода і у зв’язку з цим їх своєчасна корек-
ція дозволяють значною мірою впливати на пока-
зники перинатальної смертності [1]. Особливо це 
стосується таких методів, як ультразвукове дослі-
дження, генетичні методи (амніоцентез, хоріоцен-
тез), визначення альфафетопротеїну в сироватці 
крові вагітних. Зміни соціально-економічних та 
екологічних умов життя населення впливають на 
фактори ризику перинатальної смертності [2-4]. 
Розвиток нових напрямків в оперативній хі-
рургії, розробка нових оперативних втручань, зав-
жди потребують їх анатомічних обґрунтувань [5, 
6]. Природжена патологічна звивистість внутріш-
ньої сонної артерії виявляється в 22% випадків. За 
даними П.О. Казанчана [7] виділяють наступні 
види звивитості: С- та S-подібну, вигин під гост-
рим кутом (кінкінг), петле- і спіралеподібну, по-
двійний вигин внутрішньої сонної артерії, а також 
поєднання різних видів. Нині виділяють перевагу 
при деформаціях внутрішньої сонної артерії – її 
резекцію з редресацією та імплантацією в старе 
устя, дозволяючи зберігати нормальну анатомі-
чну ангіоархітектоніку біфуркації загальної сон-
ної артерії, накладання достатньо широкого за ді-
аметром анастомозу, адекватній корекції без ви-
користання пластичних матеріалів. 
За даними C. Togay-Isikay еt al. [8] розповсю-
дженість патологічних деформацій внутрішньої 
сонної артрії досягає 26,5% [9]. Gsulio Illuminati 
C. Calio et al. дану патологію виявили у 5,7% на-
селення [10]. 
Захворювання сонних артерій призводить у 
30% випадків до інсульту [11]. Загальна частота 
деформацій сонних артерій залежно від результа-
тів ангіографічних та патологоанатомічних дослі-
джень коливається від 10 до 40%. Коулінг внутрі-
шньої сонної артерії пов’язаний з ембріологічною 
патологією, а подовження та перегиб – наслідок 
фібром’язових дисплазій або змін, які супрово-
джуються атеросклеротичними пошкодженями 
артерій. Кінкінг – перегин артерії під гострим ку-
том. Він може бути природженим, коли з ран-
нього дитинства виявляється порушення мозко-
вого кровообігу та розвивається з часом з видов-
женої сонної артерії. Формуванню перегинів 
сприяє артеріальна гіпертонія, прогресування ате-
росклерозу. Койлінг – утворення петлі артерії. Не 
дивлячись на плавний хід петлі, зміни кровоточу 
в ній значні. Характер згинів при койлінгу може 
змінюватись залежно від положення тіла, артеріа-
льного тиску. Найбільш часто виявляється подов-
ження внутрішньої сонної або хребтової артерії, 
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яка призводить до формування плавних вигинів 
по ходу судини. Подовження артерій, як правило, 
виявляється при випадкових дослідженнях [12, 
13]. 
До основних етіологічних причин патологіч-
ної звивитості внутрішньої сонної артерії відно-
сять: природжену деформацію судинної стінки, 
артеріальну гіпертензію, остеохондроз шийних 
хребців, компресію брахеоцефальних артерій, че-
репномозкових нервів [14]. Нині патологічна зви-
вистість сонних артерій відносять до природженої 
патології, яка виникає внаслідок порушень ембрі-
огенезу сонних артерій [15]. Дана патологія за да-
ними автопатій виявляється у 14% випадків, а за 
даними доплесного сканування С-подібна звиви-
стість виявлена у 33,6%, S-подібна – 66,4% випа-
дків. Ознака звивитості внутрішньої сонної арте-
рії передається по спадковості по автосомно-до-
мінантному (37,7%), автосомно-рецесивний 
(39,3%) типах. Дана патологія асоціюється з озна-
ками недеференційовано-генералізованої форми 
дисплазії сполучної тканини та належить до син-
дромів ангіодисплазії [16]. 
Природжені вади судин займають третє місце 
серед захворювань після гіпоксичних пошко-
джень і пологових травм. У 83% випадків ішемі-
чні інсульти у дітей виникають унаслідок судин-
них аномалій. Приблизно у 70% дітей вигин сон-
них артерій поєднані з каортацією аорти, варіан-
тів розвитку вілізієвого кола, аневризми аорти, 
недорозвитком передньої мозкової артерії , висо-
ким рівнем біфуркації загальної сонної артерії 
[17]. 
Патологічна звивистість внутрішніх сонних 
артерій є розповсюдженою патологією дитячого 
віку, яка виявляються в третини дітей. Це є при-
роджена патологія, яка виникає внаслідок ембріо-
логічного дефекту третьої зяберної дуги аорти та 
може бути причиною ішемічного пошкодження у 
дітей від мінімального неврологічного дефіциту 
до ішемічного інфаркту [18, 19]. 
З проміжними типами кровообігу: жовтко-
вим, плацентарним та дефінітивним, пов’язано 
формування венозної системи зародка. Вени на 
стадії формування схожі на міжклітинні щілини, 
які сполучаються між собою великою кількістю 
сегментарних та міжсегментарних анастомозів. У 
міжсегментарних відділах з мезенхіми в зародків 
інтенсивно формуються основні венозні судини 
шиї (А.С. Рудан и др., 1983). У розвитку венозних 
судин И.И. Бобрик и др. (1991) виділяють такі 
етапи: - первинний ангіогенез; - формування пер-
винної сітки відвідних судин; - часткова редукція 
первинних венозних судин і формування магіст-
ральних вен; - сполучення магістральних вен з 
відвідними судинами внутрішньо органного кро-
воносного русла. 
На ранніх стадіях онтогенезу найбільшими 
венозними судинами є дві парні кардинальні 
вени. З краніальних частин передніх кардиналь-
них вен на 5-7-му тижні формуються яремні та пі-
дключичні вени (Т.В. Садлер, 2001). За даними Ч. 
Бодемер (1971) у зародків 5,0-7,0 мм верхні від-
діли передніх кардинальних вен перетворюються 
у внутрішні яремні вени, при цьому плечоголовні 
та підключичні вени ще відсутні. 
Починаючи з 7-го тижня розвитку, виявля-
ються основні стовбури вен шиї. Їх стінки мають 
нечіткі контури, що зумовлено синтопічним впли-
вом лімфатичних щілин і мішків, розміщених на-
вколо вен [20].  
Венозні судини передньобокової поверхні 
шиї, для яких характерна велика ступінь варіабе-
льності, у плодів представлені трьома парами вен 
– зовнішньою, передньою і внутрішньою ярем-
ними венами. За даними Н.И. Крамара (1979) зов-
нішня яремна вена у плодів формується в перед-
ньонижньому відділі привушної ділянки шляхом 
з’єднання поверхневої і середньої скроневих вен 
та задньої вени вушної раковини. Частіше вена 
впадає у підключичну вену, перетинаючи груд-
нино-ключично-соскоподібний м’яз, рідше – у бі-
чні відділи венозного кута Пирогова та інколи – у 
внутрішню яремну вену. У зовнішню яремну вену 
впадають дрібні вени груднинно-ключично-сос-
коподібного м’яза, клітковини шиї, лімфатичних 
вузлів, в її нижні відділи – поперечна вена шиї, 
поперечна вена лопатки, надлопаткова і головна 
вени. Упродовж пренатального періоду онтоге-
незу, кут впадання зовнішньої яремної вени у пі-
дключичну вену мінливий, становить 55-110°. 
Максимальна інтенсивність зміни діаметра зовні-
шньої яремної вени припадає на останні два мі-
сяці плодового періоду. Передня яремна вена ва-
ріабельна і непостійна, частіше вона формується 
лицевою веною, рідше – самостійно у підпідборі-
дній ділянці. Передня яремна вена впадає у зовні-
шню або у яремний венозний кут простягаючись 
вздовж серединної лінії шиї. 
Характерною особливістю для 7-го тижня ро-
звитку (передплоди 17,0-19,0 мм тім’яно-купри-
кової довжини) є формування лімфовенозних спо-
лучень у вигляді конусоподібних випинів стінок 
яремних лімфатичних мішків у просвіт вен з утво-
ренням своєрідного клапана. У передплодів 21,0-
26,0 мм тім’яно-куприкової довжини спостеріга-
ються основні притоки вен шиї першого порядку. 
У  передплодів  даного  віку  чітко простежується
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зовнішня яремна вена на всьому протязі, яка пос-
тупово розширяється і досягає максимального ді-
аметра біля яремного венозного кута. Останній 
порівняно з внутрішніми і зовнішніми яремними 
венами значно розширений. Величина його стано-
вить 80-90°. Наприкінці восьмого тижня (перед-
плоди 26,0-30,0 мм тім’яно-куприкової довжини) 
спостерігається інтенсивний ріст вен шиї. Вели-
чина лівого яремного венозного кута більша (90-
100°), ніж правого (85-95°). Характерним для пер-
шої половини 9-го тижня розвитку є поява приток 
вен другого та третього порядку. Останні мають 
звивистий характер і розташовуються в проміж-
ках між мезенхімою тканин та м’язами шиї [21, 
22]. Діаметр внутрішніх яремних вен перевищує 
аналогічний показник підключичних. Наприкінці 
9-го тижня (передплоди 36,0-40,0 мм тім’яно-ку-
прикової довжини) відбувається поступове зрос-
тання розмірів нижньої цибулини внутрішніх яре-
мних вен і величини яремних венозних кутів – 
правий дорівнює 85-90°, лівий – 95-100°. Вічка лі-
мфовенозних сполучень розташовуються на лате-
ральній стінці внутрішніх яремних вен трохи кра-
ніальніше яремного венозного кута. В нижніх від-
ділах внутрішні яремні вени біля яремних веноз-
них кутів значно розширюються. Так, поперечний 
переріз цих вен в 2,0-2,5 раза перевищує діаметри 
основних стовбурів. Наприкінці 11-12-го тижнів 
визначаються притоки третього, четвертого по-
рядку основних вен шиї. Відбувається поступове 
збільшення яремних венозних кутів: справа – до 
95-105°, зліва – 100-110° [23]. 
У 4-місячних плодів справа яремний веноз-
ного кута розташований на рівні середньої тре-
тини ключиці, у плодів 10 місяця – на межі між 
бічною і середньою третинами ключиці на відс-
тані 0,3-0,6 см від груднинно-ключичного сполу-
чення. Зліва яремний венозний кут на початку 
плодового періоду розміщується між бічною і се-
редньою третинами ключиці, наприкінці – на від-
стані 0,1-0,4 см від груднинно-ключичного сполу-
чення, а в 10% випадках відповідає проекції да-
ного сполучення. Положення яремного венозного 
кута щодо задньої поверхні ключиці не постійне. 
Частіше (73%) кут примикає до ззаду ключиці, в 
інших випадках він лежить на 0,1-0,2 см вище 
ключиці. У тих випадках, коли кут формується 
вище ключиці, його вкриває бічна голівка груд-
нинно-ключично-соскоподібного м’яза. Судин-
ний венозний кут щільно з’єднаний і фіксований 
до ключиці за допомогою третьої шийної фасції. 
Скелетотопія яремного венозного кута з віком 
змінюється. Лівий кут у плодів 4 місяців відпові-
дає С7-Th1, 10 місяців – С6-С7, правий зміню-
ється з С6-С7 до С6 відповідно. Лівий кут розта-
шований завжди краніальніше правого. Підклю-
чична та внутрішня яремна вени, формують ярем-
ний венозний кут, частіше (75%) сполучаються 
під кутом 100-150°. Цей кут на початку плодового 
періоду наближається до менших величин, а піз-
ніше величина кута збільшується. Тільки в окре-
мих випадках його величина не перевищувала 
110°. Позаду яремного венозного кута розміщу-
ється передній драбинчастий м’яз. До його медіа-
льної поверхні і задньомедіальної поверхні кута 
примикає блукаючий нерв. Латеральніше m. 
scalenus anterior і яремного венозного кута розта-
шовується діафрагмовий нерв і петля підключич-
ної артерії [24].  
Особливості розвитку внутрішніх яремних 
вен зумовлені формуванням їх верхніх та нижніх 
цибулин, клапанів. Е.И. Золина (1995) стверджує, 
що верхня цибулина внутрішньої яремної вени 
починає формуватися в другій половині вагітно-
сті та активно збільшується впродовж всього пе-
ріоду дитинства, а перші ознаки нижньої цибу-
лини з’являються у 6-7-річному віці. Інші дослід-
ники (А.С. Рудан, 1979) [25] спостерігали початок 
формування цибулин внутрішніх яремних вен уп-
родовж другого триместра внутрішньоутробного 
розвитку. Терміни виникнення та механізми фор-
мування клапанів венозних судин шиї до цього 
часу не вивчені. За даними О.F. Kampmeier (1969) 
клапани в венах шиї виявив на четвертому місяці 
внутрішньоутробного розвитку, а J. Kosova et al. 
(1993) – на 10 тижні. 
За даними Е.И Золиной (1995) морфологічні 
параметри вен шиї прогресивно та вірогідно збі-
льшуються у плодовому періоді, дитячому та під-
літковому віці. При чому відносно повільні зміни 
довжини вен відбуваються у 5-6-місячних плодів 
та у грудних дітей. У плодів першої половини ва-
гітності гістологічно вени тонкостінні і мають 
лише перші ознаки внутрішніх та зовнішніх ша-
рів. Складність структурної організації стінки 
вен, її інтрамуральних судин та нервових елемен-
тів відбувається у 6-7-місячних плодів [26, 27]. 
Для плодового періоду характерна також ва-
ріабельність взаємовідношень яремного веноз-
ного кута з артеріями і діафрагмовим нервом. З ві-
ком відбувається зміщення даного кута в латера-
льному напрямку. Розвиток вен, які формують 
плечоголовні вени, відбувається асиметрично. 
Найбільш інтенсивно збільшується площа попе-
речного перерізу зовнішньої та внутрішньої ярем-
них вен у плодів 5-6 і 10 місяців. У плодів і ново-
народжених положення яремних венозних кутів 
відповідає   груднинно-ключичному   сполученню
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внаслідок зміщення яремного венозного кута в ка-
удальному напрямку. Дані про анатомію ярем-
ного венозного кута у новонароджених наводять 
В.Д. Тихомирова і А.И. Сергеев (1987). Автори за-
значають, що підключична вена з’єднується з вну-
трішньою яремною на відстані 2,5-10 мм латера-
льніше груднинно-ключичного сполучення під 
кутом 116-150° (найчастіше 130°). Позаду ярем-
ного венозного кута на відстані 2,5-5,0 мм від 
нього простягається діафрагмовий нерв [25]. 
У плодів та новонароджених внутрішня яре-
мна вена формуючись у ділянці яремного отвору 
черепа і входить до складу основного судинно-не-
рвового пучка шиї. Вона розміщена попереду і ла-
теральніше від сонної артерії, глибше груднино-
ключично-соскоподібного і лопатково-під’язико-
вого м’язів. Внутрішня яремна вена позаду груд-
нино-ключичного суглоба з’єднується з підклю-
чичною, утворюючи плечоголовну вену. Варіабе-
льність величини венозного кута становить від 
45° до 135°, без закономірної вікової динаміки 
[28]. Основними притоками внутрішньої яремої 
вени на рівні верхньої третини є защелепна, глот-
кові, язикова та лицева вени, в середній третині – 
верхня і середня щитоподібні вени, м’язові гілки, 
в нижній третині – хребтові вени, подеколи, зов-
нішня яремна вени. Внутрішня яремна вена пред-
ставлена одним стовбуром. У процесі дослі-
дження 8-9-місячних плодів Н.И. Крамар (1979) 
спостерігав тенденцію до значного збільшення 
площі поперечного перерізу внутрішньої яремної 
вени на відміну від зовнішньої. У плодів та ново-
народжених на вентральній поверхні шиї є пос-
тійні (зовнішня і внутрішня яремні) та непостійні 
(передні яремні, анастомотичні) вени. 
Підключична та внутрішня яремна вена ново-
народжених з’єднюється між собою під кутом 
110-140°. У 80% випадків величина кута зліва бі-
льша. Яремний венозний кут відповідає проекції 
груднино-ключичного суглоба і за допомогою 
третьої шийної фасції він фіксований до ключиці. 
Скелетотопічно яремний венозний кут визнача-
ється зліва частіше на рівні VII шийного хребця, 
справа – в міжхребцевому проміжку VI-VII ший-
ного хребців. Внутрішня яремна вена прямуючи 
донизу, розміщується латерально від внутрішньої 
сонної артерії, а нижче під’язикової кістки – лате-
рально від загальної сонної артерії. Уздовж зад-
ньомедіального краю внутрішньої яремної вени 
простягається блукаючий нерв, а вздовж латера-
льного – діафрагмовий. До передньої поверхні 
внутрішньої яремної вени примикає груднинно-
ключично-соскоподібний та лопатково-під’язи-
ковий м’язи. Зовнішня яремна вена у новонаро-
джених простягається вертикально вниз, перети-
наючи груднинно-ключично-соскоподібний м’яз 
і на рівні латерального краю м’яза її зовнішній ді-
аметр становить: зліва – 0,30 см; справа – 0,27 см 
[29]. 
У сонному трикутнику новонароджених, ро-
зміщення судинно-нервового пучка варіабельно. 
Часто він розміщений на відстані 2,0-5,0 мм від 
переднього краю груднинно-ключично-соскопо-
дібного м’яза, рідше прикритий цим м’язом на 
значному протязі. Рівень поділу загальної сонної 
артерії на внутрішню і зовнішню різний: най-
більш типова біфуркація на рівні верхнього краю 
щитоподібного хряща, при високому поділу арте-
рії, цей рівень на 0,5-2,0 см вище, при низькому – 
на 0,5-1,5 см нижче даного орієнтира. Залежно від 
цього змінюється кут галуження внутрішньої та 
зовнішньої сонної артерії (від 20-30° при низь-
кому, до 60-70° при високому) [30]. 
Діаметри загальних сонних артерій та внутрі-
шньої сонної артерії в новонароджених майже од-
накові, в подальшому яремні вени починають пе-
ревищувати за діаметрами над артеріями [31]. На 
основі проведених досліджень Б.Г. Куртусунов 
[32] дійшов висновку, що варіанти топографії і га-
луження внутрішньї сонної артерії у плодів 
майже не вирізняється від дорослих, чим він довів 
генетичну детермінованість. 
Артерії шиї у новонароджених мають біль-
ший діаметр порівняно з дорослими (И.И. Бобрик, 
В.И. Минаков, 1990). У зв’язку з високим розмі-
щенням під’язикової кістки та недостатнім розви-
тком нижньої щелепи у новонароджених, а також 
відносно більшою довжиною під’язикових м’язів, 
м’язи підпід’язикової ділянки відповідно більш 
коротші. У новонароджених фасції шиї важко по-
ділити на листки. Підшкірні вени шиї розвинуті 
слабко. Рівень біфуркації загальної сонної артерії 
розміщений відносно високо та відповідає верх-
ньому краю щитоподібного хряща або другому 
шийному хребцю. Тому стовбури внутрішньої та 
зовнішньої сонних артерій порівняно короткі 
(А.В. Черных и др., 2001). 
Дефінитивне устя грудної протоки форму-
ється в плодів у зв’язку з редукцією яремного мі-
шка, нерівномірним збільшенням стінок вени та 
лімфатичних колекторів, варіабельним морфоге-
незом яремного венозного кута та лімфатичних 
вузлів шиї, органів верхнього середостіння (В.М. 
Петренко, 2002). 
Шийна петля, яка сформована нервовими во-
локнами верхніх шийних спиномозкових нервів 
С1-С4 у 60,5% випадків примикає до бічної пове-
рхні внутрішньої яремної вени, в решта – до при-
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середньої поверхні цієї вени [33, 34]. 
Висновок. Аналіз літератури свідчить про 
високу зацікавленість вітчизняних та зарубіжних 
науковців щодо анатомії та топографії компонен-
тів основного судинно-нервового пучка шиї на 
етапах раннього онтогенезу, з погляду хірургічної 
корекції відхилень від нормального розвитку їх у 
новонароджених та дітей раннього віку. Проте 
дані літератури суперечливі, фрагментарні щодо 
анатомічних особливостей сонних артерій, внут-
рішньої яремної вени, блукаючого нерва. Несис-
тематизовані дані про синтопічну кореляцію ком-
понентів основного судинно-нервового пучка шиї 
у плодів і новонароджених. Існують дискусійні 
повідомлення щодо впливу росту плода на темпи 
розвитку компонентів основного судинно-нерво-
вого пучка шиї або впливу суміжних органів та 
структур на становлення їх топографії. Відсут-
ність комплексних досліджень щодо морфомет-
ричної характеристики та корелятивних взаємо-
відношень компонентів основного судинно-нер-
вового пучка шиї в перинатальному періоді онто-
генезу зумовлює потребу подальшого анатоміч-
ного дослідження. 
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СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О МОР-
ФОГЕНЕЗЕ И ТОПОГРАФИИ КОМПОНЕН-
ТОВ ОСНОВНОГО СОСУДИСТО-НЕРВ-
НОГО ПУЧКА ШЕИ В РАННЕМ ПЕРИОДЕ 
ОНТОГЕНЕЗА 
Резюме. Обзорная статья посвящена анатомии и 
топографии компонентов основного сосудисто-
нервного пучка шеи на этапах раннего онтогенеза 
с точки зрения хирургической коррекции откло-
нений от нормального развития их в новорожден-
ных и детей раннего возраста. Однако данные ли-
тературы противоречивые, фрагментарные отно-
сительно анатомических особенностей сонных 
артерий, внутренней яремной вены, блуждаю-
щего нерва. Несистематизированные данные о 
синтопической корреляции компонентов основ-
ного сосудисто-нервного пучка шеи у плодов и 
новорожденных. 
 
MODERN IDEAS CONCERNING MORPHO-
GENESIS AND TOPOGRAPHY OF THE MA-
JOR VASCULAR-NERVOUS BUNDLE COM-
PONENTS OF THE NECK IN EARLY HUMAN 
ONTOGENESIS 
Abstract. The review article deals with anatomy and 
topography of the major vascular-nervous bundle 
components of the neck on the stages of early onto-
genesis from the point of view of surgical correction 
of departures from their normal development in new-
borns and children of an early age. However, literary 
data are controversial and fragmentary concerning 
anatomical peculiarities of the carotid arteries, inter-
nal jugular vein, and vagus. The facts concerning syn-
optic correlation of the major vascular-nervous bun-
dle components of the neck in fetuses and newborns 
are not systematized.  
Key words: vascular-nervous bundle, early ontogen-
esis, anatomy, topography.
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Туркевич Микола Гервасійович народився 08 жо-
втня 1894 року за старим стилем в селі Лотеніка 
Холмської губернії. Зараз це територія сучасної 
Польщі. Про це свідчить запис у метричній книзі 
св. Успенської церкви, підписаний вельмиповаж-
ними особами: управляючим державним майном 
Родомської, Келецької, Люблінської і Сходлець-
кої губерній Василевським М.І. і бабусею новона-
родженого Іваненко Є.С. 
Тато Миколи Гервасійовича, Гервасій Павло-
вич, походив з багатодітної сім’ї. Дітей було деся-
теро. Микола Гервасійович згадував, що коли він 
з братами приїжджав гостювати до дідуся, то ді-
тей збиралася така купа, що тільки бабуся Камілія 
Тимофіївна знала кого як звуть і хто чий, а Павло 
Миколайович тільки запитував: “Ти чий?”. Стіл 
завжди був накритий і весь час хтось їв, одні за-
кінчували інші тільки починали.  
Гервасій Павлович отримав вищу освіту, про 
що свідчить документ, датований 20 жовтня 1889 
року. В ньому зазначено, що селянин Туркевич 
Г.П. закінчив повний курс Петрівської землероб-
ської академії за спеціальністю лісне господарс-
тво. Це був красивий, мовчазний чоловік. На всіх 
фотографіях, що збереглися в сімейному архіві, 
він стриманий і лише на одній, на березі моря, по-
сміхається. Помер у 1934 році у м. Самарканді. 
Мати Миколи Гервасійовича, Катерина Ми-
колаївна, походила з родовитої, освіченої сім’ї. У 
її батька, Миколи Захаровича Іваненка, була ве-
лика садиба і чимало землі. Він і його дружина, 
Єлизавета Семенівна Синакевич, багато коштів 
витрачали на те, щоб всі їх діти здобули добру, на 
той час, освіту. Вона закінчила вищі жіночі курси. 
Катерина Миколаївна грала на фортепіано, малю-
вала олією, вишивала, шила, писала кулінарні 
книжки, знала французьку і польську мови. 
І тато, і мама Миколи Гервасійовича були зо-
вні дуже привабливими особами. Вони одружи-
лися в 1890 році і тільки смерть розлучила їх у 
1936 році. У них народилося шестеро дітей: Бо-
рис, Микола, Анатолій, Юрій, Олександр і Ніна. 
Борис Гервасійович став видатним вченим анато-
мом, Анатолій, Юрій і Олександр загинули під 
час громадянської війни, а Ніна померла від іспа-
нки, коли їй виповнилося 15 років.  
Ріс Микола Гервасійович серед мальовничої 
природи. Через все життя проніс він любов до тва-
рин, рибалки і природи. Вчитися почав у Холмсь-
кій гімназії, де захоплювався біологією, фізикою, 
старанно вивчав мови. Вже тоді, в гімназії, він по-
чав малювати. Спочатку олівцем робив замальо-
вки своїх викладачів. Мало хто з нас може похва-
© Бойчук Т.М., Кривецький В.В., Слободян О.М., 2014 
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литися, що пам’ятає своїх вчителів, а тут є зобра-
ження всіх, хто викладав у Миколи Гервасійо-
вича. Потім він став писати олією і аквареллю. 
Його картини збереглися донині. Виготовляв та-
кож дерев’яні скульптури. Одночасно він почав 
займатися спеціальною фізкультурою за популяр-
ною на той час методикою. Збереглися його за-
писи про виміри тіла, як дані контролю впливу фі-
зичних вправ. Останній запис зроблено в листо-
паді 1915 року: зріст 175 см, вага 165 фунтів, 
об’єм грудної клітки 90 см. 
У 1916 році, йдучи стопами старшого брата 
Бориса, він вступає до медичного факультету До-
нського університету. З першого курсу прийшло 
до Миколи Гервасійовича захоплення анатомією. 
Під керівництвом завідувача кафедрою анатомії 
професора К.З. Яцури, який був автором двох пі-
дручників з анатомії людини, Микола Гервасійо-
вич досяг великих успіхів у оволодінні цією нау-
кою. Починаючи з IV курсу студент М.Г. Турке-
вич залучався до викладання нормальної анатомії, 
аж до закінчення університету. Тут він познайо-
мився з своєю майбутньою дружиною Розою Ру-
вимівною Соркіною. Вона була дуже вродливою 
жінкою. Донька багатого єврея-міщанина, наро-
дилася і виросла в м. Бобруйську, закінчила гім-
назію в м.Тарту, проходила жіночі медичні курси 
у Відні. Її родичі, зі старовинними родинними 
принципами, не дозволяли вийти заміж за право-
славного. Роза Рувимівна зробила свій вибір і од-
ружилася з Миколою Гервасійовичем 13 жовтня 
1920 року. Батько, Рувим Нохімович, так і не ви-
бачив її, не запросив додому, ніколи не бачив 
свого зятя. Тільки мати, Мера Соломонівна, потай 
листувалася з донькою на ідіш. 
Молода сім’я часто голодувала, часи були ва-
жкі. Заробляли кошти чергуваннями біля ліжка 
тяжкохворих. Надавали допомогу населенню на-
вколишніх сіл, де виникали епідемії тифу і поліо-
мієліту. Але здоров’я похитнулося і після закін-
чення університету Микола Гервасійович відхи-
ляє запропоноване працевлаштування на кафедрі 
і везе дружину на південь, в Азербайджан. Тут у 
високогірних селах Тауз, Кущі, Халдан вони були 
єдиними лікарями. Микола Гервасійович виконує 
хірургічні втручання (видалення катаракти, ампу-
тації кінцівок), займається терапією і невроло-
гією. З теплотою згадував він ті роки, простоту 
пацієнтів і повагу до нього, як до лікаря. Тут, в 
Кущах 24 квітня 1923 року, народилася їх донька, 
Людмила Миколаївна, а через рік, у 1925 році, 
сім’я перебирається в місто Житомир, де Турке-
вич М.Г. створює й очолює електроводолікарню. 
Вона існує і сьогодні, і носить ім’я свого заснов-
ника. 
Старший брат Борис Гервасійович, також 
анатом, працював у Мінську і коли вирішив пере-
їхати до Самарканду, то порекомендував Миколу 
Гервасійовича на посаду асистента кафедри ана-
томії людини. З 1931 року починається стрімкий 
науковий ріст Миколи Гервасійовича. Його нау-
ковим керівником стає Сергій Іванович Лебьод-
кін. Тут він знайомиться і починає працювати з 
такими відомими вченими як академік Білорусь-
кої академії наук Д.М. Голуб і академік Латвійсь-
кої академії наук П.Я. Герке. Всього впродовж 
двох років працювали вони разом, але розум, пра-
цьовитість, чарівність, гумор, інтелігентність цих 
людей здружили їх на все життя. Микола Гервасі-
йович викладає, друкує наукові статті. “С.И. Ле-
бедкин, Д.М. Голуб, П.Я. Герке, Н.Г. Туркевич, 
Н.А. Журавицкая составили ядро белорусской 
школы эмбриологов. На эмбриональном матери-
але млекопитающих и человека ими разрабатыва-
лась проблема рекапитуляции” – згадує в своїй 
праці “Общая эмбриология человека” П.Я. Герке. 
За цей період була фактично закінчена ро-
бота над кандидатською дисертацією. Її матеріали 
викладені в низці статей, які були опубліковані в 
німецьких наукових журналах. Про цей період ро-
боти під керівництвом С.І. Лебьодкіна написав 
П.Я. Герке в своїй статті “Наукова спадщина С.І. 
Лебьодкіна”. Микола Гервасійович виконав ряд 
цінних наукових досліджень присвячених розви-
тку мозку, які неодноразово друкувалися в мор-
фологічній літературі. За сукупністю наукових 
праць М.Г. Туркевичу було присуджено науковий 
ступінь кандидата медичних наук. 
Його брат, Борис Гервасійович Туркевич на 
той час очолював кафедру нормальної анатомії в 
Узбецькому державному університеті в місті Са-
марканді і коли звільнилася посада доцента, він 
запросив Миколу Гервасійовича переїхати до м. 
Самарканду, що він і зробив. Спочатку працював 
на кафедрі нормальної, а потім топографічної ана-
томії, паралельно продовжуючи займатися розро-
бкою питань еволюційної ембріології. Виходить 
ціла низка фундаментальних статей в Німеччині і 
в працях УзДУ. Особливу увагу було приділено 
вивченню структурно-функціональної організації 
субкомісурального органа стінки IV шлуночка, 
який припускалося бере участь в нейроендокрин-
ній регуляції. Вивчаючи “эпифизарную область 
крыши промежуточного мозга человека”, М.Г. 
Туркевич у 1933 році вперше зробив опис нової 
анатомічної структури – прекомісурального ор-
гана. 
У 1934 році С.І. Лебьодкін очолює відділ 
морфології людини Інституту ім. П.Ф. Лесгафта. 
Це вчений, анатом перу якого належить витон-
чена формула анатомії: “Вскрывайте ножом – ра-
ссекайте мыслью”. Він запрошує в 1935 році М.Г. 
Туркевича на посаду старшого наукового співро-
бітника цього інституту. З вересня 1936 року М.Г. 
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Туркевича переводять на посаду доцента кафедри 
анатомії 3-го Ленінградського медичного інсти-
туту, де він починає займатися викладацькою дія-
льністю. За досить короткий відрізок часу з’явля-
ються фундаментальні статті з морфології цирку-
мвентрикулярної системи мозку ссавців і людини. 
Серед них “Развитие Сильвиева водопровода у 
человека” (1935), “Ядра Сильвиева водопровода у 
человека” (1936 ), “Развитие Сильвиева водопро-
вода у зародыша быка” (1936), “Анатомическое 
строение Сильвиева водопровода у человека” 
(1936), “Особенности строения эпендимы водоп-
ровода у дикобраза” (1937). 
Наприкінці 1936 року, після переходу С.І. Ле-
бьодкіна на роботу в педагогічний інститут, від-
діл морфології очолює Микола Гервасійович. 27 
жовтня 1937 року він блискуче захистив доктор-
ську дисертацію “Развитие эпифизарной области 
крыши промежуточного мозга у человека и неко-
торых млекопитающих”.  
Призив на війну з білофінами у 1938-1940 ро-
ках на деякий час перериває його наукову діяль-
ність. Після комісування він переводиться на по-
саду доцента кафедри анатомії людини Війсь-
ково-морської медичної академії, яку очолював 
видатний анатом Б.О. Долго-Сабуров. Ось як він 
пише про М.Г. Туркевича: “... я должен характе-
ризовать Н.Г. Туркевича, как высококвалифици- 
 
 
квалифицированного специалиста в области ана-
томии, имеющего ряд весьма интересных ориги-
нальных научных работ по эмбриологии голов-
ного мозга. Обладая дарованиями педагога, он хо-
рошо вел практические занятия и интересно читал 
лекции, которые всегда пользовались любовью 
студентов. Следует отметить его талант в изгото-
влении различных анатомических и эмбриологи-
ческих моделей и муляжей для музейных и учеб-
ных целей, облегчающих освоение учащимися 
трудных разделов предмета…”. 
Все закінчилося 5 жовтня 1943 року... Арешт, 
безпідставне звинувачення у шпигунстві, відоме 
“Ленинградское дело”. Його засудили до 10 років 
ув’язнення з наступним безтерміновим заслан-
ням. Він мало розповідав про знущання і негара-
зди. Згадував тільки людей, світочів інтелігенції, 
з якими він познайомився в таборі і потім зберіг 
цю дружбу на все життя. 
На півночі, в м. Каргополі, в загоні загаль-
ного режиму, він продовжує працювати за спеці-
альністю. Врятував життя дружини начальника 
табору, діагностувавши вчасно позаматкову вагі-
тність і користувався правом вільного пересу-
вання в межах табору. Через кілька років його пе-
ревели в Інту, в табір посиленого режиму для по-
літичних в’язнів. Микола Гервасійович був приз-
начений завідувачем психіатричного відділення 
лікарні і єдиним у таборі лікарем. У відділення ка-
тегорично заборонялося заходити охоронцям і це 
давало можливість йому рятувати вмираючих від 
голоду людей. Багатьом це врятувало життя. 
Збереглися малюнки того часу (фотографу-
вати було категорично заборонено). Багато займа-
ється вивченням англійської мови, перекладає, 
складає словник повсякденних висловів на анг-
лійській мові. Спілкується з видатними людьми 
того часу, які теж були політв’язнями. 
У січні 1953 року Микола Гервасійович пере-
водиться в заслання у село Возвишенка, Булаєв-
ського району, Петропавловської області, з 
обов’язковою реєстрацією в міліції і з обмежен-
ням у пересуванні. Дружина і мати Миколи Гер-
васійовича залишають квартиру в Ленінграді і пе-
реселяються в Возвишенку, де вони працюють лі-
карями. 
Після смерті Сталіна брат Рози Рувимівни, 
Семен Рувимович Соркін, починає клопотати про 
перегляд справи, і 21 вересня 1954 року М.Г. Тур-
кевича було реабілітовано. 
З 18 серпня 1956 року Микола Гервасійович 
був обраний за конкурсом на посаду завідуючого 
кафедрою анатомії людини Чернівецького медич-
ного інституту (яку очолював до 1970 року). У 
1957 році йому було присвоєно вчене звання про-
фесора. 
Свої відгуки про Миколу Гервасійовича при- 
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слали академік Латвійської Академії наук П.Я. 
Герке, доктор медичних наук, професор А. Смір-
нов, член кореспондент Академії наук БРСР, про-
фесор Д.М. Голуб, член кореспондент АМН 
СРСР, професор Б.А.Долго-Сабуров: 
“... научные исследования его по развитию 
мозга неоднократно цитировались в морфологи-
ческой литературе, как новый вклад в науку мор-
фологии… Следует отметить исключительную 
преданность Н.Г. Туркевича интересам науки, ко-
торой он посвящал все свое время” – писав П.Я. 
Герке; 
“… научные труды Н.Г. Туркевича по изуче-
нию развития головного мозга представляют со-
бой оригинальные исследования и будучи прекра-
сно документированы, внесли много нового в 
мало изученную область” – А. Смирнов; 
“… Н.Г. Туркевич является представителем 
оригинальной школы анатомов-эмбриологов. Он 
известен своими прекрасными работами по эмб-
риологии и анатомии центральной нервной сис-
темы и является одним из выдающихся специали-
стов в эмбриологии головного мозга. Н.Г. Турке-
вич известен как высококвалифицированный лек-
тор, его преподавательский талант снискал ему 
любовь слушателей и уважение преподавателей, 
работающих с ним” – Д.М. Голуб. 
Тут, в Чернівцях, він багато працює. Ви-
вчення ембріогенезу заднього мозку людини за-
кінчилися новим відкриттям у IV шлуночку, в мі-
сці відходження епітеліальної пластинки – судин-
ного сплетення. У 1957 році в роботі “Еще об од-
ном эмбриональном органе головного мозга чело-
века” описав анатомічний утвір під назвою “Ор-
ган IV мозгового желудочка”. 
Своє захоплення ембріологічними дослі-
дженнями Микола Гервасійович передає своїм 
учням і співробітникам, створює першу на Буко-
вині школу анатомів-ембріологів. Тут, на вулиці 
Українській в м. Чернівцях, в 1958 році зібралася 
вся родина Миколи Гервасійовича: мати – Кате-
рина Миколаївна Туркевич, донька – Людмила 
Миколаївна, зять – Яценко Георгій Іванович, 
онуки Наталія Георгіївна і Тетяна Георгіївна Яце-
нки. 
Професор М.Г. Туркевич багато працює, чи-
тає лекції, на які окрім студентів ходять і асисте-
нти кафедри, продовжує також наукову діяль-
ність. Згадує його учень: доктор медичних наук, 
професор В.М. Круцяк: “... колеги поважали його 
і цінували не тільки як морфолога, а й за глибоку 
ерудицію в питаннях мистецтва, музики, літера-
тури. Наукові праці професора М.Г. Туркевича 
відрізнялися не тільки глибиною і оригінальністю 
думки, а власноручно виконаними ілюстраціями. 
Багато нового вніс Микола Гервасійович у меди-
чну і порівняльну ембріологію. Так, вивчаючи 
“сосудистые сплетения желудочков мозга чело-
века” він відкрив і описав новий орган, а при ви-
вченні “икловой борозды у свиньи” зробив відк-
риття, яке назвав “предворяющим компроми-
ссом...”; 
Професор В.І. Проняєв: “... большой вклад в 
изучение структурной организации, ряда органов 
особенно в процессе их пренатального развития 
внес профессор Н.Г. Туркевич и основанная им 
школа”.  
У 1963 році виходить фундаментальна робота 
“Эмбриональное развитие сосудистых сплетений 
IV мозгового желудочка и губчатого органа у че-
ловека”, а в 1964 році – “Изолинейная конструк-
ция на наклонной плоскости”, тоді ж вийшла ве-
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анатомии человека”, де дуже ретельно були про-
аналізовані всі неточності і приведені всі необ-
хідні доповнення до цього популярного підруч-
ника з анатомії людини. 
У 1967 році побачила світ монографія Ми-
коли Гервасійовича “Реконструкция микроскопи-
ческих объектов по гистологическим срезам”, в 
якій були систематизовані всі відомі методи реко-
нструкції з корективами і приведений ряд нових 
способів. Ця книга відразу же стала настільною 
для кожного наукового працівника при виконанні 
морфологічних досліджень. Присвячена вона сві-
тлій пам’яті друга і вчителя С.І. Лебьодкіна, а пе-
рший екземпляр підписаний: “Моей внучке Ната-
шеньке, автор”. До описаних в літературі методів 
Микола Гервасійович додав ще 26 методів, які ра-
ніше не були опубліковані і носять його ім’я “Ре-
конструкції за Туркевичем”.  
Академік АМН СРСР В.М. Терновський, з 
яким Микола Гервасійович був в багаторічній дру-
жбі та науковим листуванням, так відгукнувся про 
монографію: “Реконструкція мікроскопічних 
об’єктів за гістологічними зрізами”, дуже змісто-
вна та методично дуже важлива і потрібна. В неї 
єдиний недолік – тираж маленький. Гарно Вам дя-
кую за все...”. У виданнях “Питання морфології не-
рвової системи” під редакцією В.М. Терновського 
друкуються статті “Эмбриональное развитие сосу-
дистых сплетений мозга” – 1966 г., а в ювілейному 
випуску 1973 року, з нагоди 85-річчя з дня наро-
дження В.Н. Терновського, вийшла робота “Эмб-
риогенез сосудистых сплетений мозговых желудо-
чков”. Дане видання було надіслано Миколі Герва-
сійовичу з дарчим написом Терновського. 
У 1971 році Микола Гервасійович вийшов на 
пенсію. Не будемо згадувати причини, що спону-
кали його зробити цей крок. Залишились роботи, 
які так і не побачили світ: “Некоторые мысли по 
вопросу о норме в анатомии”, “К вопросу о терри-
ториальных компромиссах в процессе органоге-
неза”, “Изолинейная стереоскопическая реконс-
трукция на вертикальную плоскость”, “Неко-
торые мысли старого профессора анатомии ме-
динститута по поводу изложения предмета”, неза-
кінчений лист зі спогадами про С.І. Лебьодкіна. 
У своєму листі від 02.09.1973 року В.М. Тер-
новський пише: “… Мы с Вами, дорогой Николай 
Гервасиевич, принадлежим к старейшему поколе-
нию отечественных анатомов и чтим культурные 
традиции, воспринятые от достойнейших пред-
шественников наших. Хорошее всегда зажигает 
желание лучшего! – учили нас наши предшест-
венники и мы старались исполнять их завет… 
Страшно сказать, как быстро пронеслось время 
жизни и сколько еще “неизвлеченных заноз” в по-
лушариях…”. 
Микола Гервасійович завжди багато уваги 
приділяв культурі і чистоті мовлення. Не лінува-
вся зайвий раз подивитися в словник, як ставити 
наголос, або правильно перекласти. Виписував ці-
каві факти з фізики, географії, природних явищ, 
статистичні закономірності. Любив музику, бі-
льше легку, а класичну слухав по декілька разів, 
щоб зрозуміти і запам’ятати. Балет не любив ди-
витися, а слухав з задоволенням. Його захоплення 
були постійними все життя. В його домі постійно 
були тварини: рибки, собаки, птахи. Почавши фо-
тографувати і друкувати фотографії в 13 років, він 
проніс це захоплення через все життя. Любив жа-
рти, гарну літературу, розиграші і сміх, але це 
тільки в родинному колі. На людях малознайомих 
він був стриманим і небагатомовним. 
23 квітня 1975 року Туркевича Миколи Гер-
васійовича не стало. За його бажанням похований 
поруч з могилою матері Катерини Миколаївни на 
руському цвинтарі м. Чернівці. 
Не стало вчителя, але залишились його ро-
боти, його учні, музей його імені, іменна студент-
ська стипендія, а його портрет висить на стіні 
його робочого кабінету на кафедрі. За той час, що 
Микола Гервасійович завідував кафедрою анато-
мії людини в Чернівецькому медінституті, під 
його керівництвом захистилося 2 доктори і 9 кан-
дидатів наук, опубліковано більш ніж 100 науко-
вих праць. 
Кращою пам’яткою про видатного вченого, 
про яскраву особистість була наукова конферен-
ція, присвячена 100 річчю з дня народження М.Г. 
Туркевича і збірник статей “Актуальні питання 
морфогенезу”. Вийшла велика стаття в обласній 
газеті “Буковина”. У 2010 році вченою радою Бу-
ковинського державного медичного університету 
кафедрі анатомії людини присвоєно ім’я профе-
сора М.Г. Туркевича. 
Людина залишає себе в людях. Це секрет 
людського безсмертя. І сьогодні на могилі лежать 
живі квіти. 
Ми живі, доки нас пам’ятають. 
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ПИКАЛЮК ВАСИЛЬ СТЕПАНОВИЧ 
(до 60-річчя від дня народження)ПРОФЕСОР  
ПОЛЯНСЬКИЙ ІГОР ЮЛІЙОВИЧ 
(до 60-річчя від дня народження) 
 
 
Народився 16 листопада 1954 року п’ятою дити-
ною в селянській сім’ї в с. Масловець Любомиль-
ського району на Волині. 
У 1972 році з шкільної парти Луцької серед-
ньої школи-інтернат пересів на студентську лаву 
Тернопільського медичного інституту, який за-
кінчив з відзнакою в 1978 році і був рекомендова-
ний на наукову роботу. Після трьохмісячної інте-
рнатури в хірургічному відділенні Луцької місь-
кої лікарні, повернувся в “Alma Mater” як аспірант 
кафедри нормальної анатомії людини. Закінчи-
вши аспірантуру, чотири роки відпрацював асис-
тентом цієї ж кафедри. 
Кандидатську дисертацію захистив у 1983 
році, а в 1985 році на конкурсній основі був обра-
ний на посаду доцента кафедри анатомії людини 
Ворошиловоградського медичного інституту. До-
ктор медичних наук з 1991 року. Дисертаційна ро-
бота “Будова, ріст, формоутворення і регенерація 
скелета під впливом окремих хімічних факторів” 
поклала початок новому напрямку функціональ-
ної анатомії – екоостеологічному, виділенню в ній 
самостійного розділу – антропоекології, а також 
стала наріжним каменем в обґрунтуванні реабілі-
таційно-коригуючого аспекту наукових дослі-
джень експериментальної остеології. На теренах 
медичної науково-педагогічної ниви у цьому ж 
медичному інституті Василь Степанович пропра-
цював 10 років, ставши професором (1993), дека-
ном лікувального факультету (1991), проректо-
ром з навчальної роботи (1993).  
Ювілеї  
 
118                                                           Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 13, № 4 – 2014 
Після створення в м. Луцьк Волинського дер-
жавного університету імені Лесі Українки в 1995 
році на конкурсних засадах був обраний на посаду 
проректора з наукової роботи та професора кафе-
дри анатомії і фізіології людини. Розробив автор-
ські курси (з повним навчально-методичним за-
безпеченням) “Нейроанатомія”, “Пластична ана-
томія”, “Функціональна анатомія”, “Анатомічні 
основи вищої нервової діяльності” для студентів 
біологічних факультетів класичних університетів, 
інститутів мистецтв, здоров’я та фізичної куль-
тури, соціальних наук, відкрив і організував ро-
боту двох спеціалізованих вчених рад по захисту 
дисертацій, став засновником потужного науко-
вого редакційно-видавничого об’єднання “Вежа”, 
трьох фахових журналів. 
У серпні 2001 року професора В.С. Пикалюка 
було обрано за конкурсом на посаду завідувача 
кафедри нормальної анатомії людини Кримського 
державного медичного університету імені С.І. Ге-
оргієвського, де він працює й понині. У 2004-2005 
роках завідування кафедрою поєднував з обов’яз-
ками проректора з наукової роботи вишу. Як пе-
дагог і науковець, Василь Степанович Пикалюк 
на високому професійному рівні здійснює освіт-
ньо-педагогічну діяльність – з європейських засад 
Болонського процесу українською та російською 
мовами веде повний курс лекцій та практичних 
занять з “Анатомії людини” для студентів медич-
ного, стоматологічного, педіатричного та фарма-
цевтичного факультетів; читав відкриті лекції 
студентам на запрошення медичних університетів 
Парижа (Сорбонна), Праги (Центрально-Євро-
пейський університет), Кракова, Любліна, Мос-
кви, Санкт-Петербурга.  
Наукова діяльність Василя Степановича Пи-
калюка почалася у студентські роки. Його перші 
наукові публікації припадають на 1975 рік, коли 
він, будучи студентом III курсу Тернопільського 
медичного інституту, став переможцем Всесоюз-
ної конференції-конкурсу студентських наукових 
робіт у м. Донецьку. Василь Степанович був голо-
вою студентського наукового товариства медінс-
титуту в 1975-1980 роках; куратором студентсь-
кого наукового товариства, головою обласної 
ради молодих вчених та спеціалістів Тернопіль-
щини – у 1981-1985 роках. Неодноразовий пере-
можець наукових олімпіад, конкурсів, конферен-
цій республіканського, союзного, міжнародного 
рівнів. Упродовж п’ять років очолював Раду мо-
лодих учених і спеціалістів у Луганському меди-
чному інституті та всі 10 років роботи в ньому ке-
рував роботою експериментального морфологіч-
ного комплексу.  
На сьогодні В.С. Пикалюк – автор 560 науко-
вих публікацій. Серед них 14 патентів, 7 моногра-
фій, 9 підручників, 3 словники, 41 навчальний по-
сібник і практикуми. Основні публікації: підруч-
ники “Анатомія людини” в трьох томах (укр., 
рос., англ. мови); “Анатомія людини” та “Порів-
няльна анатомія” для біологічних факультетів 
класичних університетів, “Анатомія людини з клі-
нічним аспектом”, “Ембріологічний словник” та 
“Тлумачний російсько-український біологічний 
словник”, монографії – “Філо-, онтогенез органів 
та систем”, “Щитовидно-паращитовидний ком-
плекс”, “Методичні аспекти дослідження скелету 
людини і тварин”, “Регенерація скелету, роль си-
стеми крові і окремих факторів у її перебігу”, “Ли-
квор как гуморальная среда организма”, “Стра-
ницы истории кафедры нормальной анатомии 
КГМУ в лицах и судьбах”, “Профессори-морфо-
логи України” (два видання). 
Василь Степанович підготував 22 кандидатів 
та 5 докторів медичних наук. Керує роботою мор-
фологічного науково-дослідного комплексу, на 
базі якого виконується держбюджетна тема, 5 до-
кторських і 11 кандидатських дисертацій. Є нау-
ковим керівником і визнаним вітчизняним ліде-
ром наукових напрямків: “Екологічна та функціо-
нальна морфологія”, “Експериментальна лікворо-
логія”. Упродовж останніх 20 років під його нау-
ковим керівництвом виконано 5 держбюджетних 
тем. 
Професор В.С. Пикалюк очолює Кримське 
республіканське товариство морфологів, член 
правління Всеукраїнського наукового товариства 
морфологів, заступник голови спеціалізованої 
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вченої ради при КДМУ із захисту докторських ди-
сертацій, експерт ДАК, член редакційних колегій 
6 фахових наукових видань. 
Наукову та освітню діяльність поєднує з ак-
тивною продержавницькою позицією. Багато ро-
ків був членом Наглядової та Координаційної рад 
Міжнародного фонду “Відродження”, членом 
правління Української спілки освітян та науков-
ців, очолював обласні відділення СФУЛТ в Луга-
нську та Луцьку, є співзасновником громадського 
об’єднання українців Криму “Наша рада”, членом 
правління Наукового Товариства імені Т.Г. Шев-
ченка. Друкується в художньо-публіцистичній 
періодиці, співпрацює з масмедіа. 
Нагороджений почесним знаком “Відмінник 
освіти України”, почесними грамотами МОН і 
МОЗ України, Кабінету Міністрів Криму. Щоріч-
ний переможець рейтингової оцінки в номінаціях 
“Кращий лектор”, “Кращий викладач” Кримсь-
кого державного медичного університету імені 
С.І. Георгієвського. 
У Кримському державному медичному уні-
верситеті Василь Степанович має заслужений ав-
торитет відповідального та компетентного керів-
ника, досвідченого організатора з високою само-
віддачею. Це вагомі результати професійної май-
стерності, безупинного наукового пошуку, сум-
лінного ставлення до праці, доброзичливості та 
душевної щедрості. За ці риси його люблять і ці-
нують студенти, колеги, учні, друзі. 
Вельмишановний Василю Степановичу! 
Співробітники та студенти Кримського держав-
ного медичного університету щиросердечно зи-
чать Вам успіхів та щастя на Вашій нелегкій до-
розі. Нехай набута мудрість та досвід допоможуть 
Вам досягнути нових висот. Бажаємо Вам міцного 
здоров’я, оптимізму, на багато-багато-багато ро-
ків уперед. Сподіваємося, що завжди будемо по-
руч на професійному шляху на користь нашій го-
ловній любові – морфології. 
 
Проф. Бабанін А.А., д.мед.н. Бессалова Є.Ю., 
проф. Фоміних Т.А., проф. Шаповалова О.Ю., 
проф. Барсуков М.П., проф. Троценко Б.В., 
проф. Корольов В.О., проф. Кутя С.А., проф. 
Мороз Г.О., проф. Новіков М.Ю., проф. Кол-
басін П.М., доц. Кисельов В.В., к.мед.н. Смір-
нова С.М. Усі співробітники та студенти 
Кримського державного медичного універси-









Здоров’я зичим не на рік, 
На все життя Бажаєм щиро! 
Щоб радісним і довгим був Ваш вік 
















БОБІН ВОЛОДИМИР ВІКТОРОВИЧ 
(до 90-річчя від дня народження) 
 
 
17 жовтня 2014 року відомому українському вче-
ному Бобіну Володимиру Вікторовичу, почес-
ному професору Харківського національного ме-
дичного університету, почесному академіку Між-
народної академії інтегративної антропології, по-
чесному голові Харківського наукового товарис-
тва АГЕТ, почесному члену Білоруського товари-
ства анатомів виповнилося славних 90 років. 
В.В. Бобін – авторитетний анатом у галузі 
функціональної анатомії нервової системи. Три-
валий час він успішно розвивав на сучасному рі-
вні наукові традиції Харківської анатомічної 
школи академіка В.П. Воробйова та Р.Д. Синель-
никова. Сфера його наукових інтересів – еволю-
ційний і функціональний напрямок у макромікро-
скопічній анатомії нервової системи в нормі та під 
впливом деяких екстремальних факторів. 
Володимир Вікторович – представник відо-
мої родини лікарів Бобіних. Бобін Володимир Ві-
кторович народився 17 жовтня 1924 року в Хар-
кові. У 1947 році закінчив Кримський медичний 
інститут, після чого навчався у клінічній ордина-
турі при кафедрі нервових хвороб. Після закін-
чення ординатури поступає до аспірантури при 
кафедрі анатомії людини Харківського медичного 
інституту, очолюваній видатним науковцем Р.Д. 
Синельниковим. У Харкові В.В. Бобін пройшов 
шлях від аспіранта до професора. З 1971 по 1992 
рік Володимир Вікторович очолював кафедру 
анатомії людини, а з 1993 по 2010 працював на по-
саді професора кафедри. 
Перше вагоме наукове дослідження вченого 
– кандидатська дисертація, присвячена будові 
плечового сплетення, яка лягла в основу моногра-
фії “Плечевое сплетение, его длинные ветви и 
связи между ними” (1958). У цьому ж науковому 
напрямку було виконано дослідження його док-
торської дисертації, щодо еволюційних перетво-
рень системи лицевого нерва ссавців. У роботі 
вперше найбільш повно визначено типи галу-
ження лицевого нерва від нижчих хребетних до 
людини. Понад 30 років професор В.В. Бобін та 
його численні учні розробляють макромікроско-
пічну анатомію соматичних і нутрощевих нервів 
у філогенетичному аспекті. Один з наукових на-
прямків присвячений будові нервового апарату 
м’язів, які забезпечують вертикальну статику лю-
дини. У результаті цих досліджень виявлено гете-
рохронію в мієлінізації м’язових нервів. Це є істо-
тним доповненням робіт П.К. Анохіна з проблем 
системогенезу. Другий аспект досліджень 
пов’язаний з вивченням особливостей мієлоге-
незу різноманітних нутрощевих нервів. Третій на-
прямок наукових розробок професора В.В. Бобіна 
та його учнів присвячений вивченню впливу гі-
пер- і гіпокенезії, лазерного опромінення на нер-
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вовий апарат скелетних м’язів та внутрішніх ор-
ганів. Окрема сторінка досліджень В.В. Бобіна 
пов’язана з проблемами антропології – палеопа-
тології. 
Під керівництвом професора В.В. Бобіна ви-
конано 21 кандидатську та 2 докторські дисерта-
ції (професор В.М. Лупир та професор С.Ю. Мас-
ловський). У його доробку понад 400 наукових 
праць, у тому числі 6 монографій, 16 навчальних 
посібників. За редакцію науковця видано 12 збір-
ників наукових робіт “Макромикроскопическая 
анатомия нервной системы”. Упродовж багатьох 
років професор В.В. Бобін – член редколегій ни-
зки наукових журналів: “Експериментальна і клі-
нічна медицина”, “Вісник проблем біології і ме-
дицини” тощо. Володимир Вікторович активно 
досліджує актуальні питання медицини спільно з 
клініцистами: невропатологами, терапевтами, ра-
діологами. Серія навчальних посібників з функці-
ональної анатомії опорно-рухового апарату (у 
співавторстві з В.І. Зябловим та М.Р. Сапіним) 
широко використовуються в навчальному процесі 
вищих медичних навчальних закладів освіти Ук-
раїни, Росії, Молдови. За названу серію навчаль-
ної літератури Державний комітет з вищої освіти 
СРСР відзначив професора В.В. Бобіна спеціаль-
ною премією. Як член номенклатурної комісії Во-
лодимир Вікторович брав активну участь у підго-
товці українського стандарту Міжнародної анато-
мічної номенклатури. Професор В.В.Бобін – за-
сновник великої наукової школи: його учні пра-
цюють у численних вищих навчальних закладах 
України та країн колишнього СРСР, очолюють 
кафедри у Харкові, Запоріжжі, Семипалатинську, 
Алма-Аті, Баку. У Харківському національному 
медичному університеті з 2012 р. кафедру анато-
мії людини очолює учень В.В. Бобіна професор 
А.О. Терещенко, декан першого медичного факу-
льтету. Нині на кафедрі анатомії людини ХНМУ 
працюють викладачі, які під керівництвом профе-
сора В.В. Бобіна виконали кандидатські дисерта-
ції (доценти Л.В. Ізмайлова, А.С. Куліш, старший 
викладач В.О. Недорезова) 
Володимир Вікторович є активним учасни-
ком Всеукраїнських та міжнародних наукових 
форумів (анатомів, антропологів, неврологів). 
Тривалий час професор В.В. Бобін був експертом 
ВАК України, членом спеціалізованої вченої ради 
по захисту кандидатських та докторських дисер-
тацій за спеціальностями “Нормальна анатомія”, 
“Патологічна фізіологія”, “Патологічна анато-
мія”. 
У різні періоди творчого шляху В.В. Бобін 
брав активну участь у роботі громадських органі-
зацій, ректорату Харківського медичного універ-
ситету, правління Харківського медичного това-
риства. За активну життєву позицію та вагомі на-
укові здобутки Володимир Вікторович неоднора-
зово був відзначений урядовими нагородами. 
Професор В.В. Бобін – талановитий лектор і 
педагог. Його жваві та змістовні лекції, які закла-
дають основу медичних знань майбутніх лікарів, 
насичені клінічними прикладами. Не одне поко-
ління студентів пройшло анатомічну школу під 
керівництвом професора В.В. Бобіна, про що вони 
часто згадують на ювілейних зустрічах лікарів. 
Нині Володимир Вікторович перебуває на за-
служеному відпочинку, але й досі вирізняється 
великою працелюбністю, працездатністю та твор-
чою активністю. Щирість його душі, творчий ен-
тузіазм згуртовують учнів та соратників в ім’я 
найдорожчої цінності – здоров’я людей. 
У день славного ювілею бажаємо Вам, вель-
мишановний Володимире Вікторовичу, міцного 
здоров’я, щастя, невичерпної енергії, творчого на-
тхнення, нових наукових звершень і довгих років 
життя!  
А.О. Терещенко, В.О. Ольховський,  















МАРЧУК ФЕДІР ДМИТРОВИЧ  
(до 75-річчя від дня народження) 
 
Виповнилося 75 років від дня народження воіс-
тину незаперечного патріарха Буковинських 
морфологів, кандидата медичних наук, доцента 
кафедри анатомії людини імені М.Г. Туркевича 
Буковинського державного медичного універси-
тету Марчука Федора Дмитровича. 
Ф.Д. Марчук народився 07 липня 1939 р. в с. 
Тюдів Косівського району Івано-Франківської 
області.  
У 1946 році пішов у перший клас Тюдівської 
семирічної школи Косівського району Івано-
Франківської області, яку закінчив у 1953 році. 
У 1956 році закінчив Вижницьку середню 
школу № 1 Чернівецької області. Допитливість, 
жага знань, любов до людей притаманні Федору 
Дмитровичу з дитинства і саме вони привели йо-
го до Чернівецького державного медичного ін-
ституту, який він закінчив у 1962 році. З 1962 по 
1964 рік Ф.Д. Марчук працював практичним лі-
карем у Волинській області. Пристрасть до науки 
прокинулася ще в студентські роки, займаючись 
в анатомічному гуртку, завдяки чому Ф.Д. Мар-
чука рекомендували на наукову роботу. З 1964 
року працює на кафедрі анатомії людини на по-
саді асистента. 
З 1968 по 1970 рр. – проходив службу в ла-
вах Радянської Армії. У 1971 році Ф.Д. Марчук 
захищає кандидатську дисертацію на тему “Пре-
натальний морфогенез стравоходу людини” ви-
конану під керівництвом проф. М.Г. Туркевича. 
З 1983 по 1986 рр. виконував обов’язки громад-
ського декана I курсу. З 1980 по 1982 рр. Ф.Д. 
Марчук працював на посаді професора-
консультанта кафедри анатомії, гістології та ем-
бріології Аддіс-Абебського університету в Ефі-
опії. 
Подальше наукове та педагогічне станов-
лення Ф.Д. Марчука невід’ємно пов’язане з ка-
федрою анатомії людини, де він пройшов шлях 
від асистента (1964-1988), старшого викладача 
(1988-1996) до доцента. Лекційні та практичні 
заняття доцента Ф.Д. Марчука віддзеркалюють 
його багатий внутрішній світ і розум. 
Неабиякі організаторські здібності поєднан-
но з високою інтелігентністю, вмінням з повагою 
ставитись до колег та студентів, розвинуте по-
чуття справедливості – ті риси, які допомагають 
Ф.Д. Марчуку з 1994 по 1998 рр. працювати де-
каном факультету підготовки помічників лікаря, 
а з 1997 по 2001 рік – завідувачем підготовчим 
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відділенням для іноземних громадян і бути за-
ступником декана по роботі з іноземними студе-
нтами. 
Ф.Д. Марчук – автор понад 200 наукових 
праць, 18 винаходів, 39 раціоналізаторських про-
позицій. Він був членом ректорату Вченої Ради 
академії, учасником художньої самодіяльності 
співробітників академії. З 2004 року Ф.Д. Мар-
чук призначений секретарем Вченої Ради медич-
ного факультету № 1. Федір Дмитрович Марчук 
– один з найавторитетніших викладачів кафедри 
анатомії, який за своїми науковими, педагогіч-
ними, моральними і людськими якостями є при-
кладом для наслідування. 
За період з 1964 по 1968 рр. – доцент Ф.Д. 
Марчук виготовив понад 60000 послідовних се-
рійних гістологічних зрізів, які не тільки попов-
нили і збагатили ембріологічну колекцію кафед-
ри анатомії людини, але й плідно використову-
ються науковцями при написанні докторських і 
кандидатських дисертацій. Виготовив ряд уніка-
льних музейних препаратів, які знаходяться в 
анатомічному музеї кафедри анатомії людини. 
З 1994 р. проводить практичні заняття та чи-
тає лекції з анатомії людини іноземним студен-
там російською та англійською мовами. 
З 1965 по 1968 р.р. викладав анатомію люди-
ни на біологічному факультеті Чернівецького 
державного університету імені Юрія Федьковича.  
Ф.Д. Марчук відповідальний за консервацію, 
збереження та поповнення вологих препаратів 
для навчальних цілей на кафедрі анатомії люди-
ни з 1965 по теперішній час. 
Разом з дружиною Марією Іванівною (діво-
че прізвище – Соколовська), виховав трьох дітей. 
Син – Марчук Володимир Федорович, 1972 
р.н. – кандидат медичних наук, лікар онкогінеко-
лог Чернівецького обласного клінічного онкоди-
спансеру.  
Син – Марчук Олег Федорович, 1976 р.н. 
кандидат медичних наук, лікар-хірург Черніве-
цької міської дитячої клінічної лікарні.  
Донька – Марчук Юлія Федорівна, 1984 р.н. 
– кандидат медичних наук, асистент кафедри 
клінічної імунології, алергології та ендокриноло-
гії Буковинського державного медичного універ-
ситету. 









Редколегія нашого часопису приєднується до 
численних привітань і зичить ювілярові многая літа! 
